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3 Lut ps 
“| agus shel س متایع‎ ۰ 
1 از سوی وزارت بهداشت, ر مان و‎ * 
آهوزش پزشکی‎ 90 J 


آزمون‌های موضوعی فیزیودو: 
دور 


3 دا ae‏ 
هد SES‏ و دندان پزشکی سال‌های ay‏ 
ی ۸۲-۹۲ 


۳ لیرد 
دتبه اول آزمون co‏ ععمد پیری 
PSE er ey A‏ پایه پزشکی رد 
مدال ub‏ المپیاد دانشجو شوریور ۱۳۹۳ 
‘ +وبی پزشکی 


cd 


دانشجویان پزت 2 
OS‏ پرسکی دانشگام 5 
علوم پزشکی تهران 


حض رت علی اف Taba ge‏ 

یاَعشر الفتیان خضنواآعر اضکم بالاتب و دیتکم بالعلم. 

ای جوانان! آبرویتان رای ادب و دین‌تان را با دانش حفظ کنید. 
تأریخ‌یعتویی؛ جلد۲»صفحه»۲۱ 
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سرشناسد : پیری : سید محمد ۰ ,۱۳۶۹ 

عنوان و نام پدیدآور GBS:‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 

(همراه با آرمون‌های موضوعی فیزیولوژی علوم پایه پزشکی و دندانپزشکي سال‌های ٩۳‏ -۸۳) 
مشخصات نشر ؛ ثهران؛ لیمورزاده: ۰۱۳۹۸ 

مشخصات ظاهری :۲۳۸ nye‏ مصور: جدول, 

٩۷۸۰ ۰۲۳۸-۱۵۲۲۵ ۰ Sola 

وضعیت فرهرست تویسی ! فیبای مختصر 

شتاسه افزوده : سلطانی: سعید : ۱۳۶۷ 

شماره کتایشناسی ملی : ۳۷۸۳۰۷۶ 


نام کتاب: GBS‏ قیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 

همراه با آزمون‌های موضوعی قیزیولوژی علوم پا پزشکی و دندان‌پزشکی سال‌های ۸۲-۹۳ 

گردآورند گان: سیدمحمد پیری و سعید سلطانی 

ناسر: انتشارات تیمورزاده 

مدیر تولید فرهنگی؛ نجمه حسین‌زاده 

مدیر تولید فنی و چاپی: مپهدی شاه‌سحمدی 

el pb‏ جلد : واحد طراحی انتشارات تیمورزاده [حمیدرضا غلامی] 

کتاب آرایان : خسرو محمودزاده. محمد ایمالی 

توبت چاپ: دوم - زستان ۱۳۹۸ 

تعداه ۰ ۱۷۰ جلد از جاب پیشین اين کناب درحادنه آتش‌سوزی ۱۳۹۸/۸/۷ انبار انتشارات تیمورزاده طعمه حریق شد. 

شما رکان:۵۵نسخه 

شابک: ۲۳۸-۰۱۵۴۵- ۹۷۸۶۰۰ 

AE) (eo‏ ۳ بیهاء: ۵۵ هزارتومان 
بازتولید بیست و Synch‏ گتالب سوخنه 
در آتش‌سوزی ۱۳۹۸/۸/۷ 
انبار انتشارات تیمورزامه 


جر ابن کتاب مشمول فانون حمایت از مولفان, مصنفان و هترعندا Be = a) ea‏ 
عصوب ۱و قانون ترجمه و تکلیر clo ky‏ تشریات My‏ ننها کناب‌فروشی و نهایشگاه دانمی اتتشارات تیمورزاده؛ 
بلوارکشاورز - ابتدای خیابان ۱۶ آذر- شمار۶۸۵ 


al\e -‏ ۱ ۳ ]+ 25 ۳ 
Se‏ میبوب ۱۱۳۰/۱۰۱۴ انستب بزنویسی؛ حااصبیرخاری را رتیت تلفن: ۸۳ ۸۳۳ - ۰+۲۱ دورتگار: ۱۲ ۱۱ ۹۷ ۸۸ 


بخشی از متنء شکل‌ها و جدول‌های کتاب و انتشار آن 9 قالب کتاب‌های www.Teimourzadehmarket.com‏ 
des d‏ تلف فقو یه ای رنه هی Va dies abet o‏ ند www.Teimourzadeh.com‏ 
= ِ [مون یمزر وی کر وآول e-mail:info@teimourzadeh.com 9 oii‏ 
هر شکل و شیوه از جمله nails‏ کپی, صوتی تصویری, الکترولیکی و- @teimourzadehpub‏ 3 
کلا ممنوع بوده و موجب پیگرد قانونی خواهد شد. @teimourzadehboakstore wy‏ ۹ 
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مسرت طرش راد Lisi‏ 


ما دز لصو او نت تا بر انار 


at” 


دوران علوم پایه بخش بسیار مهمی از مراحل تحصیلی دانشجویان رشته‌های علوم تجربی را 
به خود اختصاص می‌دهد. بی‌شک یکی از اساسی‌ترین دروس این دوره. درس فیزیولوژی 
است که کماکان حتی در مراحل بعدی تحصیل پزشکی نیز نقش مهمی را ایفا می‌کند. 

با توجه به حجم وسیع مطالب و منابع مختلف در اين زمینه؛ بر آن شدیم تا کتابی جامع و در 
cue‏ حال خلاصه و حاوی مطالب مهم و کاربردی گردآوری کنیم تا پاسخگوی نیازهای 
دانشجویان عزیز باشد. همچنین برای آشنایی بیشتر این عزیزان با سژالات آزمون‌های علوم 
پایه پزشکي و دندانپزشکی, مجموعه‌ای از سوالات سنوات گذشته نیز در کتاب گنجانده شده 
است. ضمنا yd‏ نگارش این کتاب از نکات بالینی مرتبط با مبحث نیز استفاده شده لست. 
امید است که با استعانت از پروردگار بزرگ توانسته باشیم گامی هرچند کوچک در جهت 
خدمت به جامعه علمی کشور عزیزمان پرداریم. 
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فلز ورن کون باه اسان مب was‏ 


۱ 
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و و ما م ان مزال وادی‎ 
4 ۰ 
یدیم اب ول داری‎ 
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۱ CRSA OSE 05S RSE OE SES Soe G SOE SSE Cae Ce REE ESR OES دستگاه ویژه تحریکی 9 هدایتی قلب‎ 
CNC cr taunt iv eszeerenvey meat انتقال ایمپالس قلبی در دهلیزها و بطن‌ها‎ 


الکترو کاردیوگرام BES ES‏ و و و وب NG:‏ 
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قابلیت اتساع عروق eee aD ee‏ و 


حجم‌پذیری (ظرفیت) عروق ی 
حجم‌پذیری تأخیری (شل‌شدن تحت استرس)۰. 


نقش دستگاه عصبی در کنترل سریع فشار شریانی 
مکانیسم‌های کوتاه‌مدت (wp)‏ ۵ 5 
مکانیسم‌های میان‌مدت © 4 Be bier BOG BG‏ 


مکانیسم‌های دراز مدت EET SY‏ و و DEG‏ وج ee‏ 


برون‌ده قلب» بازگشت وریدی و تنظیم آنها tases‏ 
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مایعات موجود در فضاهای بالقوه بدن 
اعمال متعدد کلیه‌ها در بر قراری هموستاز 


فصل ۶ - سلول‌های خونی, ایمنی و انعقاد خون. 


گلبول‌های قرمز خون (اریتروسیت‌ها) 
آنمی‌ها YER‏ ی موه مه bow Wes‏ مخ موه vids‏ 
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5 7 SO GIS Shi FEM Tie TG SIR PES WE Os See Ce 59) جریان خون‎ 
۳ see tesene ee eee eee غشای تنفسی‎ JMS انتشار گازها از‎ 


انتقال اکسیژن و دی اکسید کربن در خون و مایعات بدن eee Tee Fee ES‏ مر ات 3 
انتقال دی اکسید CHS‏ در خون 5 SCE ACE‏ ۳ ۳5 


فصل ۸ اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی و حس‌های ویژه 


سطوح اصلی عملکرد دستگاه اعصاب مرکزی و و ۱۳9 


فصل ٩‏ - نوروفیز بولوژی حرکتی و انسجامی و eee‏ 


اعمال حرکتی نخاع -رفلکس‌های نخاعی ons‏ 9 
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2 و و هت ود و‎ eee فصل ۱۰ - دستگاه گوارش‎ 
موه اعد سود‎ hod bas tee bald کنترل عصبی عملکرد دستگاه گوارش‎ 
ی‎ EN Ee IT Oe ON Sete عملکردهای ترشح لوله گوارش‎ 
رک عفر‎ tet GEE SRA ASS DEB EER هضم و جذب در لوله‌ی گوارش‎ 
ی هر ری مرش‎ once pec Are mc فصل ۱۱ -غدد درون‌ریز‎ 
eR er ee BO ee Oe De هورمون‎ 
SS TES VISE و رش‎ SHE IRE TR See ee eee غده هیپوفیز‎ 
Seu Baw که اد‎ SAN YAN TER TAA tae ted غده تیروئید و‎ 
هه هر و‎ IEE Here a ene ee غده فوق کلیه‎ 
هر و و‎ Cas هر‎ Ce ee ees هورمون پاراتیروئید‎ 
es 9 NCTE DEANE LAS Nee eR eeeERe هورمون‌های جنسی‎ 
Sea را‎ 29.5 TRS وج‎ O55 و‎ CR و وه‎ Se Ses SES چکیده‎ 


سوّالات فیزیولوژی آزمون‌های pole‏ پایه پزشکی و دندانپزشکی 


سوالات فیزیولوژی سلول sree eae‏ ره sys Sits‏ مره ور هر ی 
سوّالات عصب و عضله و SSE TR‏ قح ren Sas‏ مه pam‏ موه Ser Sue‏ 
سوّالات فیزیولوژی قلب syle sheets ee eee‏ ی > 
سوّالات کلیه و مایعات بدن EES Pes ROR GORE Oa‏ هت ی و 
سوالات سلول‌های خونی ایمنی انعقاد TER ETS LEE TE ERE Ties Cee TE‏ یج 
سوّالات سلول‌های تنفس ae‏ هه مه وهی هر THEE TES‏ مر مق sae Fee‏ 
سوّالات اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه عصبی و حس‌های ویژه Hiatt‏ و 
سوالات گوارش ی ره هر Renata‏ 
سوّالات نوروفیزیولوژی حرکتی و انسجامی at‏ هم هرا هر وهی مرو sais‏ سروک 
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شکل ۱-۱ -کانیون‌ها و آنیون‌های Slabs shel‏ داخل و خارج سلولی 


شکل ۱-۲ - مکانیسم پینوسیتوز sae hee a‏ را ۱ 
شکل ۱-۳ - مراحل تولید مثل سلول. ,۸ و C‏ پروفازه D‏ پرومتافاز E‏ متافازه F‏ آنافاز و H‏ تلوفاز هو 
JSS‏ ۲-۱ -اثر غلظت ماده بر سرعت انتشار آن از غشا برای انتشار تسهیل شده ی رم ای As‏ 
شکل ۲-۲ - آنتی‌پورت سدیم - کلسیم ی 
شکل ۲-۳ - ویژگی‌های کانال‌های ولتاژی سدیم و پتاسیم axe‏ و ور bee teu cen certs gee ees‏ و و عون 19 
شکل ۲-۴ - پتانسیل عمل ثبت شده با روشی که در بالای شکل دیده می‌شود WV cic carrer neste sstretsaoed‏ 
شکل ۲-۵ git‏ بون‌های عبت و سفی فر glo‏ خارخی سلولی pad All‏ عصبن ore‏ جهن باون وه موه سب 1 
شکل ۲-۶ - سازمان‌دهی عضله اسکلتی از نمای بزرگ تا clei‏ مولکولی» 11 ن» ۳ و ]برش‌های عرضی سطوح مربوطه 
هستند. Oe Cama ere se ores‏ ون مه Tame Sa NE‏ مه Ma SER TRE Tels Sm‏ تام هه و هه( 
شکل ۲-۷ - مولکول میوزین segues segate‏ هه وا AG oer eae eee‏ 
شکل ۲-۸ - فیلامان اکتین از 99 فیبر ماربیج اکتین oF‏ مولکول‌های ترویومیوزین oe‏ میا وب و 13 
شکل ۴-۱ مراخل ایخاد پتانسیل عمل در عضله قلبی nes kes kee es cae‏ هو و ۱ 
شکل ۲-۲ - وقایع چرخه قلبی در مورد عملکرد بطن چپ she Tos sno cued at‏ ها ۱۱ 
شکل ۲-۳ - دریجه‌های آئورت و میترال Oped‏ و ca en‏ اه ous cay‏ ار و ی و و و VG‏ 
JSS‏ ۲-۴ - رابطه بین حجم بطن چپ و فشار داخل بطن طی دیاستول و سیستول 9 SPs cexcde erect oes tse ccs‏ 
شکل ۲2۵ - ثبت ays‏ ذیلاریزاسون و موج ربلاریزاسیون از فیبر عضله قلب nes aaa ead‏ وه REP REN PRE‏ ۲۹ 
شکل ۲-۶ - پتانسیل عمل تک‌فازی از فیبر عضله بطنی طی عملکرد طبیعی آن با دپلاریزاسیون سریع ۳۹ 
شکل ۳2۷ - کاردیوگرام طبیعی Eee‏ مد اه هم مر مب ۱ 
شکل ۲-۸ - محورهای سه اشتقاق دوقطبی و سه اشتقاق تک‌قطلبی series tes ret rertee ay‏ و و ۱۱۱۰ 
شکل ۴-۱ - فشار خون طبیعی در قسمت‌های مختلف دستگاه گردش خون زمانی که شخص در وضعیت افقی خوابیده 
باشد وی یبد tae Ee 404 Dak ove on ete ness‏ ی Sits aw ENN‏ 
JSS‏ ۴-۲ الگوی فشار نبض از آتورت صعودی ره و وه مره هه و ما اهب TESTER Tas‏ کی Gee PoP‏ :۱۲۷ 
شکل ۴-۳ - توالی وقایع که با افزایش فشار شریانی res‏ م دص den‏ ما اه و ۱ 
شکل ۵-۱ - بخش‌های اصلی توبول‌های نفرونی Job‏ قسمت‌های مختلف توبول‌ها متناسب با اندزه واقعی آنها کشیده 
نشده است. ta tae Bee One‏ هم هه مه BEE‏ مه شه Shack‏ مه هه خی ده BY) esas ae‏ 
iad quelle BEY Sed‏ اسمورس تور = Ory ess CES ADH‏ اه ده و amend ctv S54‏ ۳ 
شکل ۶-۱ - تولید سلول‌های مختلف خون محیطی از سلول ریشه‌ای خون‌ساز چند خاصیتی (PHSC)‏ در مغز 
استخوان Be him eae Loe eA ORE ۱ el‏ دج بنج عمط اجه عم موه Rie MAW tweets‏ موه و Ae hen Wide abe‏ 
شکل ۶-۲- تأثیر مکانیسم اریتروپونتین در افزایش تولید گلبول‌های قرمز در هنگام کاهش اکسیژن‌رسانی به بافت‌ها. VY‏ 
شکل ۶-۲۳ مسیر خارجی برای شروع انعقاد خون = eis Hats cient See Nee nee seen sine hee eH OEINEE‏ ۱۸ 
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شکل ۶-۴ - مسیر داخلی برای شروع انعقاد خون os IRC Gob con accede socal otic aac seit‏ ۱۷۸۸۰۸ 
شکل ۶-۵ - تبدیل پروترومبین به ترومبین و پلیمره شدن فیبرینوژن برای ساخت فیبرهای فیبرین عم ۸ 
شکل ۷-۱ - نموداری که تغیبرات حجم‌های تنفسی را طی تنفس طبیعی و طی حداکثر دم و بازدم نشان می‌دهد.. .۰. ۸۳ 
شکل ۸-۱ -واگرایی در مسیرهای نورونی ها ead‏ مه rad‏ موه مج مهد مهو اه م۱ RY deen‏ 
et I‏ فطع عرضی از نقاع که sen rege in ee: gles Gad le tile all‏ وم و 2 3 
شکل ۸-۲ - مسیر ستون خلفی - نوار میانی برای هدایت انواع مهم پیام‌های تماسی tee tsa dee ees te‏ دب و AA‏ 
شکل ۸-۴ - شاخه‌های قدامی و جانبی مسیر قدامی جانبی tel tan TAR Tes tea Tes‏ اه هر و و 9( 
JSS‏ ۸-۵ - لایه‌های شبکیه state tet ueuheusetanes‏ ی 
شکل ۸-۶ طرحی از قسمتاهای عملگردی استوانه‌ها و مخروطها ved canes‏ و POP fenton‏ 
شکل ۸-۷ - چرخه بینایی ردوپسین - رتینال در استوانه sr sy was ome ceE ane can TEA Bes Oa os‏ ۱۱ 
JSS‏ ۱۱-۱ - مراحل رشد فولیکول در تخمدان و تشکیل جسم زرد tor tos taeieg seetee ste‏ و ۱ 


شکل ۱۱-۲ - غلظت تقریبی گنادوتروپین‌ها و هورمون‌های تخمدانی در پلاسما در طول سیکل طبیعی زنانه ۱ 
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ههزرست 
Jose‏ ۱-۱ - مقادیر طبیعی اخراجی مایع خارج سلولی Rae‏ وه Pee tea‏ و وج و و doa dee dea‏ عا یوج ور 
جدول ۵-۱ - دریافت و دفع روزانه آب Oe TES EE eee Ess Tas Tos Fa Eee ET OT‏ | 
جدول ۵-۲ - اندازه‌گیری حجم مایعات بدن CaaS‏ هم و اد و sae oti‏ وه نع scan‏ ( ۵ 
جدول ۵-۳ - عواملی که GFR‏ را کم می‌کنند see TER See Ee TET TEE FE‏ بر sarees nes tes‏ میج و 
جدول ۵-۴ - تنظیم ترشح ADH‏ و ام Xe BAG ERG hs Phe bos Hea Be‏ کف و وب ۳ 
جدول ۶-۱ -گروه‌های خونی و ژنوتیپ آنها و ساختار آگلوتینوژن‌ها و آگلوتینین‌های cance renee LST‏ ابو و دوب VP‏ 
جدول ۶-۲ - فا کتورهای انعقادی در خون و مخفف اسامی آنها 4 ی بو هه W i seg stews rag ime‏ 
جدول ٩-۱‏ گیرنده‌های آدرنرژیک و عملکرد آنها VE 6 nen ood coos nesatenetuanersedarracsnd‏ 
جدول ٩-۲‏ - آثار اتونوم بر اندام‌های گوناگون 13 perce bet ۳ rien cxe.xen cea ven 10s‏ ی NT‏ 
جدول ۱۱-۱ - ساخت» ذخیره و ترشح هورمون‌ها ANZ ngeGee els 246 sac nee cee teonecrceaaeastesca ses sme‏ 
جدول ۱۱-۲ - تعدادی از هورمون‌هایی که از دستگاه پیام‌بر ثانویه آدنیلیل سیکلاز - CAMP‏ استفاده می‌کنند eae‏ ۱۳۷ 
جدول ۱۱-۲ - تعدادی از هورمون‌ها که از دستگاه پیام‌بر ثانویه فسفولیپاز ) استفاده می‌کنند دور نی و۱ 


جدول ۱۱-۴ - عوامل تحریک‌کننده 9 بازدارنده ترشح هورمون رشد SSeS Tae ae Ma ee Ss‏ مشاه اه 68 ها 
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فیزیولوژی سلول 


واحد ;045 coe ab‏ سلول است و هر اندام مجموعه‌ای از 
سلول‌های متعدد و مختلف است که علی‌رغم اختلافات بارز بین 
سلول‌هاء کلیه آنها مشخصات پایه‌ای مشایهی دارند. 

حدود 4 ۶۰ وزن بدن یک انسان بالغ را مایع تشکیل 
می‌دهد که از اين مقدار: 

_ آن در فضای داخل سلول‌ها قرار دارد: مایع داخل سلولی 
عم( 

d-‏ آن در فضاهای خارج سلولی قرار دارد: مایم خارج 
بان kiss‏ داخلی ECF)‏ 

# در مایع خارج سلولی یون‌ها و مواد غذایی مورد نیاز 
سلول‌ها برای حفظ و نگهداری سلولی وجود دارد؛ بنابراین هم 
سلول‌ها به طور عمده در محیط یکسانی زندگی می‌کنند و 
به همین دلیل مایم خارج سلول ay‏ نام «محیط داخلی» خوانده 
می‌شود. 

# کاتیون‌های اصلی ale‏ داخل Jobo‏ +8۲ و K+‏ 

کاتیون اصلی مایع خارج سلولی Nat‏ 

آنیون‌های اصلی مایع خارج سلولی -01 و HCO3-‏ 

علاوه بر این در مایع خارج سلول یون‌ها و مواد غذایی لازم 
نظیر اکسیژن, گلوکز, اسیدهای چرب و اسیدهای آمینه برای 
حیات سلول وجود دارد. اين Ele‏ حاوی دی اکسید کرین نیز 
هست که از سلول به ریه منتقل می‌شود تا دفع شود. همچنین 
این مایع حاوی سایر فرآورده‌های زاید سلولی است که برای دفع 
به کلیه‌ها منتقل می‌شوند. 


۶۰ TBW حج‎ ۴۰ (ICF) 
۸۲۰ (ECF) —> + Plasma) 


$ (Interstitial Fluid) 
هومئوستاز: حفظ و نگهداری شرایط ثابت در محیط‎ + 


داخلی بدن 


جدول ۱-۱ - مقادیر طبیعی اخراجی مایع خارج سلولی 


مقدار طبیعی 
اکسیژن ¥-mmHg‏ 
دی اکسید کربن ¥-mmHg‏ 
پون سدیم \¥¥mmoL/L‏ 
یون پتاسیم ¥/YmmoL/L‏ 
یون کلر \-AmmoL/L‏ 
یون بی‌کربنات YAmmoL/L‏ 
گلوکز Admg/dL‏ 
دمای بدن ۳۷ 
اسید - باز 2-۴ 


۱۳۹ Fluid 2- Extracellular Fluid 
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5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


۲ 
مکانیسم‌های کنترل هومئوستاتیک: Cations Anions‏ 150 
= فیدبک منفی: نتیجهٌ نهایی محرک. مخالف محرک ce)‏ 
اولیه است. 3 +n‏ 
مثال: افزایش CHAE‏ دی اکسید کربن در مایع خارج سلولی ۳ 
موجب تهویه ریوی می‌شود. بدین ترتیب غلظت دی ام ۳ 
اکسیدکرین مایع خارج سلولی کم می‌شود. به‌عبارت دیگر ای 
غلظت بالای 002 موجب کاهش غلظت آن می‌شود. : 
۳- فیدبک مثبت: dom‏ نهایی محرک به بروز تغییرات 
بیشتری در جهت محرک اولیه منجر می‌شود. 3 ۳ 
مثال: زایمان (انقباض شدید رحم موجب کشیدگی گردن a]‏ 
و گردن رحم نیز موجب ارسال پیام‌هایی از طریق عضلات ۰ - 
و انقباض‌ها را باز هم قوی‌تر می‌کند. 5 
۴ 150 


تولید پیام‌های عصبی 

Sy od‏ غشای فیبر عصبی موجب نشت مقدار کمی یون 
سدیم از طریق کانال‌های سدیمی GLEE‏ عصب به درون فیبر 
عصبی می‌شود. تغییر پتانسیل غشاء به نوبه خود موجب 
باز شدن کانال‌های بیشتر می‌شود و این چرخه ادامه می‌یابد. 
1 نکته: فیدبک مثبت نمی‌تواند باعث پایداری شود و غالبا 
منجر به مرگ می‌شود. به همین جهت به فیدبک مثبت چرخةً 
معیوب ۳ نیز می‌گویند. اکثر مکانیسم‌های تنظیمی بدن از 
نوع فیدبک منفی است. 


ساختمان سلول 

اجزای اصلی یک سلول عبارتند از: ۱) غشای سلولی 
۲) سیتوپلاسم ۳( غشای هسته ۴ هسته 

مواد مختلفی که سلول ;\ تشکیل می‌دهند روی هم 
«پروتوپلاسم» نامیده می‌شوند. 

پروتوپلاسم از پنج dole‏ پایه‌ای تشکیل شده است: آب» 
یون‌هاء پروتئین‌ها» لیپیدها و کربوهیدرات‌ها. 

۱ آب: محیط مایع اصلی سلول را آب تشکیل می‌دهد. 
بسیاری از مواد شیمیایی در آب محلولند و واکنش‌های شیمیایی 
در محیط آب انجام می‌شود. 

۲ یون‌ها: انجام واکنش‌های سلولی و دخالت در اعمال 
کنترلی سلول (منند تقال ایمپالس‌های عصبی), 


۲ پروتئین‌ها دو نوع هستند: 


شکل ۱-۱ -کاتیون‌ها و آنیون‌های Lol‏ مایعات داخل و TIE‏ 
سلولی. غلظت یون‌های کلسیم و منیزیوم معرف مجموع اين دو 
است. غلظت‌هایی که whi‏ داده شده‌اند نمایانگر مجموع 
یون‌های آزاد و کمپلکس‌های پونی هستند. 


ب fe oe Mitts‏ شپلامان‌های اتقراضی عشلات و 
میکروتوبول‌ها در رشته‌های کلاژن و الاستین. 

-کروی: دارای نقش آنزیمی. 

۴ لیپیدها: 

- فسفولیپیدها و کلسترول > در تشکیل غشاهای سلول و 


نیز سدهای غشایی موثرند. 


لا" نکته:ءکلسترول تا حدود زیادی مسئول کنترل سیال بودن 
غشاء است به‌طوری که افزايش میزان کلسترول غشاء مسبب 
کاهش سیالیت آن می‌شود. 

- تری گلیسریدها (چربی خنثی) > منبع اصلی انرژی در 
بدن به حساب می‌آیند. 

۵ کر بوهیدرات‌ها: تغذیه سلول که به دو شکل گلوکز 
محلول (که به آسانی در اختیار سلول‌ها قرار می‌گیرد) و 
گلیکوژن (منبع ذخیره‌ای). 


1- Vicious cycle 
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غشای سلول 

غشای سلول که به‌طور کامل سلول را احاطه می‌کند شامل 
یک لیپید دو لایه» پروتئین‌ها و کربوهیدرات‌هاست. 

# ساختار cle Ob‏ سلول از یک لایه چربی دو طبقه 
است که از فسفولیپیدها و کلسترول تشکیل شده و دارای دو انتهای 
آب‌دوست (هسیدروفیل) و آب‌گریز (هیدروفوب) است که بخش 
هیدروفوب آن به سمت وسط دو ALY‏ چربی و بخش هیدروفیل آن به 
سوی طرفین قرار دارد. این ساختار سبب می‌شود تا غشای سلول 
مانند سدی از نفوذ آب و مواد محلول در آن جلوگیری کند. 

# دو نوع پروتئین در غشاء وجود دارد: 

۱) پروتئین‌های اینتگرال Ly‏ سرتاسری که در تمام 
ضخامت غشا نفوذ می‌کنند. این پروتئین‌ها یا در نقش 
کانال‌هایی برای عبور مولکول‌های آب و alge‏ محلول در آب (به 
ویژه یون‌ها) و یا goa‏ حامل‌هایی برای انتقال مواد از غشا 
Jor‏ می‌کنند. گاهی این پروتئین‌های حامل, مواد را در جهت 
خلاف شیب انتشار طبیعی آنها انتقال می‌دهند (انتقال (Jed‏ 

۲) پروتئین‌های محیطی: عمدتاً در سطح داخلی غشاء 
قرار می‌گیرند و نقش آنزیمی دارند. 

# کربوهیدرات‌ها در سطح خارجی غشا قرار می‌گیرند و 
به‌صورت ترکیب با پروتئین‌ها و لیپیدها به شکل گلیکوپروتئین 
و گلیکولیپید وجود دارند. 

به این ترتیب تمامی سطح سلول chlo Whe‏ یک پوشش 
سست کربوهیدراتی موسوم به «گلیکوکالیس» است که Me‏ 
عمل مهم دارد: 

) برخی از اين کربوهیدرات‌ها فعالیت رسپتوری دارند. 

۲) کربوهیدرات‌ها دارای بار منفی هستند بنابراین سلول‌ها 
تسیا باوکن میا دازا oo‏ ره که سای ماه یارجا 
منفی را از غشای سلول می‌رانند. 

۳) باعث چسبیدن سلول‌ها به هم می‌شوند. 


از dw‏ بخش تشکیل شده است: 

۱-سیتوزول: بخش مایع سیتوپلاسم. 

۲ ذرات بی‌جان x(inclusions)‏ شامل دانه‌های گلیکوژن و 
رنگدانه‌ها. 

۳ آندامک‌ها. 


فصل ۱ - فیزیولوژی سلول 


اندامک‌های سیتوپلاسم 

رتیکولوم اندوپلاسمیک (ER)‏ شامل تشکیلات لوله‌ای 
به هم پیوسته و مرتبط با هسته است که دیوارة آنها نیز از 
نگهداری مواد نقش دارد ER‏ از دو نوع دانه‌دار و صاف تشکیل 
می‌شتوهه 

نوع دانه‌دار: حاوی ریبوزوم بوده و در ساخت پروتئین نقش 
دارد. 

نوع صاف: فاقد ریبوزوم بوده» در سنتز مواد لیپیدی و در 
بسیاری از ple‏ روندهای آنزیمی سلول نقش دارد. (تجزیة 
گلیکوژن. سم‌زدایی و گلیکولیزه کردن پروتئین‌ها) 

دستگاه گلژی: دستگاه گلژی در ارتباط نزدیکی با 
رتیکولوم اندوپلاسمیک عمل می‌کند به طوری که مواد ساخته 
شده dy‏ وسیله رتیکولوم اندوپلاسمیک به دستگاه گلفی آتقال 
داده می‌شوند. سپس این مواد انتقال یافته در کمپلکس SHS‏ 
پردازش شده و سرانجام دو نوع وزیکول از آن جدا می‌شود: 
۱-وزیکول‌های ترشحی ۲- لیزوزوم‌ها 

دستگاه گلژی به طور عمده در سلول‌های ترشحی یافت 
می‌شوند. 

لیز وزوم‌ها: اندامک‌های وزیکولی هستند که با کنده شدن 
از دستگاه گلژی تشکیل می‌شوند. 

لیزوزوم‌ها در حقیقت یک سیستم گوارشی داخل سلولی 
هضم: 

\= ذرات غذایی که به‌وسیله سلول خورده شده‌اند. ۲- 
ساخترهایداخلی سللی آسیب دیده. ۳ باکتری‌ها می‌شوند. 

۹ کرو‎ sees : ۱ 

پراکسی‌زو‌ها( پراکسی‌زوم‌ها از نظر فیزیکی مشابد 
لیزوزوم‌ها هستند اما از دو جنبه با آنها تفاوت دارند: 

۱ به جای دستگاه گلژی به وسیله جوانه زدن از 1716 صاف 
تشکیل می‌شوند. 

۲-به cle‏ هیدرولازهاء محتوی اکسیدازها هستند > ایجاد 
اثر سم‌زدایی. 

میتوکندری‌ها: باعث سنتز ATP‏ شده و به همین دلیل 
نیروگاه سلول نامیده می‌شوند و دارای دو غشای داخلی و خارجی 


1- Peroxisomes 
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5 085 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


هستند. در چین‌خوردگی‌های متعدد غشای داخلی» آنزیم‌های 
اکسیداتیو قرار می‌گیرند که با همکاری آنزیم‌های داخل حفره 
میتوکندری موجب اکسیداسیون مواد غذایی و آزاد شدن دی 
اکسید کربن» آب و انرژی (ATP)‏ می‌شوند. 

میتوکندری‌ها حاوی نوع خاصی از DNA‏ هستنده به‌همین 
دلیل اندامکی خود تکثیر هستند. 

ریبوزوم‌ها: اندامک‌هایی هستند که يا متصل به شبکه 
اندوپلاسمی خشن بوده و یا به صورت آزاد در سیتوپلاسم 
موجودند و باعث سنتز پروتئین می‌شوند. 

میکر وفیلامان‌ها, میکر و توبول‌ها: پروتئین‌های رشته‌ای 
شکل سلول معمولاً به‌صورت میکروفیلامان‌ها در می‌آیند و یک 
نوع ویژه از میکروفیلامان‌ها نیز سازمان‌یافته» میکروتوبول‌ها را 

فیلامان‌های اکتین و میوزین در سلول‌های عضلانی 
به‌صورت یک ماشین انقباضی ویژه عمل می‌کند. 

میکروتوبول‌ها در ایجاد اسکلت سلولی, تازک» Spo‏ 
سانتریول‌ها و دوک‌های میتوزی سلول‌ها نقش دارند. 

هسته: مرکز کنترل Jobo‏ بوده و اطلاعات ژنومی (DNA)‏ 
را در بردارد. شیرابه هسته را نوکلئوپلاسم می‌نامند. 
پروتئین‌سازی با واسطهٌ m-RNA‏ و تکثیر سلولی از وظایف 
هسته به حساب می‌آید. هسته بسیاری از سلول‌هاء محتوی یک 
پا چند ساختار با رنگ‌پذیری متفاوت موسوم به هستک‌هاست. 
هستک بر خلاف سایر اندامک‌هاء دارای غشای محدود کننده 
نیست بلکه فقط تحمعی از مقادیر زیاد RNA‏ و پروتئین‌های 
ریبوزومی است. 

غشای هسته: SME‏ هسته نیز نامیده می‌شود و در واقع 
دارای دو غشای جداگانه است که غشای خارجی در دنبالهة 
رتیکولوم اندوپلاسمیک قرار دارد. غشای هسته دارای چندین 
هزار منفذ هسته‌ای (Pores)‏ است که عبور مولکول‌های 
پروتئینی را امکان‌پذیر می‌سازد. 


اعمال سلولی 

الف) اندوسیتوز: ذرات بسیار بزرگ به وسیلةٌ یک عمل 
اختصاصی غشای سلول موسوم به اندوسیتوز وارد سلول 
می‌شوند. دو نوع اصلی اندوسیتوز عبارتند از پینوسیتوز و 
فاگوسیتوز. 


Proteins 5 


Clathrin Coated pit 


Actin and myosin Dissolving clathrin 


پینوسیتوز: خوردن گرانول‌های کوچک مایع خارج‌سلولی. 
فا گوسیتوز: خوردن ذرات جامد بزرگ از Jud‏ باکتری‌ها. 


21 نکته: پینوسیتوزتنها راه ورود اکثر ماکرومولکول‌های درشت 
مثل بیشتر مولکول‌های پروتئینی به درون سلول است. 

گیرنده‌های ویژه‌ای بر روی سطح غشاء وجود دارند که برای 
هر پروتئینی که Lb‏ جذب شود اختصاصی هستند. گیرنده‌ها در 
چاله‌های پوشیده بر روی سطح خارجی غشای سلول متراکم 
شده‌اند و در زیر این چاله‌ها بر روی سطح درونی غشای سلول 
شبکه‌ای از نوع پروتئین فیبریلی به نام کلاترین و نیز 
پروتئین‌های دیگر وجود دارد که Joli‏ فیلامان‌های انقباضی 
آکتین و میوزین است. زمانی که مولکول‌های پروتئینی به 
گیرنده‌ها متصل می‌شوند خصوصیات سطح غشاء دچار تغییراتی 
می‌شود که plat‏ چاله‌ها به درون سلول فرو می‌رود و 
پروتئین‌های فیبریلی پیرامون آن به هم نزدیک می‌شوند و 
sled‏ اهر( shah‏ مقدار کمی منم خارج Silos‏ یذ te‏ 
سلول جدا شده و یک وزیکول پینوسیتوزی در سیتوپلاسم 
سلول به‌وجود alice‏ 


ب) اکزوسیتوز: مواد مورد نیاز سلول Ay‏ سیتوپلاسم راه 
می‌یابند و doi]‏ هضم نشده است» به‌صورت جسم باقی مانده در 
لیزوزوم‌ها می‌ماند تا طی فرایند اگزوسیتوز از سلول دفع شود. 
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حرکت سلول‌ها 

glade pe)‏ عتقبلانی: این حرکت در فلا 
اسکلتی» قلبی و Slo‏ بوده و مهمترین نوع حرکت سلولی است. 

۲ حرکت آمیبی: به معنی حرکت کل یک سلول نسبت 
a‏ محیط اطراف است که با برآمده شدن یک پای کاذب از یک 
انتههای سلول شروع می‌شود. این حرکت را در گلبول‌های سفید, 
فیبروبلاست‌ها و سلول‌های زایای پوست می‌بينيم. 

۳ حرکت مژکی: حرکت GUS‏ مانند مژک‌ها روی سطح 
سلول است. این حالت فقط در دو ALB‏ بدن انسان انجام می‌شود: در 
سطح داخلی مجاری تنفسی و در سطح داخلی لوله رحمی. 


اعمال و ساختار ژن‌ها 
تعداد زیادی ژن به‌صورت متوالی بر روی مولکول‌های 
guy le‏ دورشته‌ای به نام DNA‏ قرار گرفته‌اند. هر مولکول 
DNA‏ از ۳ قسمت اصلی تشکیل شده است: (۱) قند دئوکسی 
ریبوز؛ (۲) مولکول اسید فسفریک؛ (۳) بازهای آلی نیتروژن‌دار. 
هر کدام از کدهای ۳ حرفی که بعدها joy‏ یک اسید آمینه 
می‌شوند (A GC T)‏ را کدون می‌گویند. کدون شروع AUG‏ و 
کدون‌های پایان UGA 9 UAG UAA‏ هستند. کدون‌ها ub‏ 
فرآیند رونویسی در قالب ساختارهایی به نام ppl, RNA‏ وارد 
سیتوپلاسم سلول شده و در آنجا به عنوان الگویی برای ساخت 
پروتئین‌ها توسط ریبوزوم مورد استفاده قرار می‌گيرند. 
EN‏ نکته: انواع ‘RNA‏ 
(mRNA) ppliy RNA -۱‏ 
۲ - ۸( ریبوزومی (TRNA)‏ > در ساختمان ریبوزوم 
RNA - ۳‏ ناقل (tRNA)‏ > انتقال اسید آمینه به ریبوزوم 
GLRNA - ۴‏ کوچک (MIRNA)‏ > در تنظیم بیان ژن نقش 
دارند. 


کنترل عملکرد ژنی و فعالیت بیوشیمیایی سلول 
دو روش اصلی برای تنظیم فعالیت‌های بیوشیمیایی سلول 
وجود دارد: ۱ - تنظیم ژنتیکی؛ ۲ - تنظیم آنزیمی. 
تنظیم ژنتیکی یا تنظیم بیانی ژن فرآیند کلی از رونویسی 
از روی رمز ژنتیکی در هسته تا تشکیل پروتئین‌ها در 
سیتوپلاسم را پوشش می‌دهد. 


فصل ۱ - فیزیولوژی سلول 


0 نکته: پروموتور تنظیم بیان ژن را کنترل می‌کند. 

پروموتور شامل یک توالی از هفت باز (TATAAAAY‏ 
است که به آن TATA box‏ می‌گویند. این توالی» محلی است 
که فاکتورهای مهم نسخه‌برداری به آن متصل می‌شوند. 
فاکتورهای نسخه‌برداری می‌توانند در هر جایی از ژنوم قرار 
داشته باشند. 
21 نکته:اصلی‌ترین محل کنترل بیان ژن در رونویسی است. 


تنظیم آنزیمی: مواد شیمیایی ساخته شده توسط آنزیم‌ها 
بر روی آنها تأثیر فیدبکی می‌گذارند. این فرآیندها معمولا 
به‌طور مستقیم به آنزیم متصل شده و موجب تغییر شکل 
فضایی در آن می‌شوند و آن را غیر فعال می‌کنند. بدین طریق از 
ساخت فرآورده‌های واسطه بی‌مصرف جلوگیری می‌شود. 


1 نکته: غاظت داخل dole‏ برخی از انواع اسیدهای cel‏ 


پورین‌ها و پیریمیدین‌ها با روش مهار آنزیمی کنترل می‌شود. 


تولید مثل سلول 

از یک تولید مثل تا تولید مثل بعدی را به‌عنوان چرخه 
سلول در نظر می‌گيرند. 

چرخه سلولی شامل ۲ بخش میتوز و اینترفاز است. 


نکته: بیش از ۹۵//از چرخه سلول در اینترفاز (استراحت 
(Jol‏ است. اولین قدم تولید مثل سلول همانندسازی 
(مضاعف شدن) DNA ples‏ موجود در کروموزوم است. پس از 
این امر میتوز شروع شده و شامل توالی زیر است: 

| - پروفاز: کوتاه و قابل مشاهده شدن کروموزوم‌ها. 

۳ - پرومتافاز: قطعه قطعه شدن GLEE‏ هسته و 
آشکار شدن دوک میتوزی. 

۳ - متافاز: قرار گرفتن کروموزوم‌ها در استوای سلول. 

۴ - آنافاز: جدا شدن کروماتید هر کروموزوم در محل 
سانترومر و کشیده شدن آنها به قطبین سلول. 

۵ - تلوفاز: دستگاه میتوزی از بین رفته و دور هر گروه از 
کروموزوم‌ها را یک غشای هسته‌ای جدید می‌گیرد. 
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Centromere Chromosome 


Nuclear 
membrane 


= 1 
wae 

71 wea Centriote 

A <a 


پرومتافازه B‏ متافازه ۳ آنافاز و 1 تلوفاز 


71 "نکته: کمی پس از مرحله تلوفاز وسط غشای سلول در حد 
فاصل بین دو هسته شروع به فرو رفتن می‌کند. بنابراین» با 
تشکیل Bile‏ انقباض از میکروفیلامان‌های مرکب از GEST‏ و 
میوزین دو سلول از هم جدا می‌شوند. 


آپوپتوز: روندی از مرگ برنامه‌ریزی شده سلول است که 
در آن آبشاری از واکنش‌های آنزیمی خاص سبب تخریب 
پروتئین‌های سلول» چروکیدگی هسته و متلاشی شدن 
سیتوپلاسم آن می‌شود. در اين حالت سلول بدون بر جا گذاشتن 
اثرات التهابی توسط ماکروفاژها فا گوسیتوز می‌شود. این در IE‏ 
که در فرآیندی دیگر به نام نکروزه سلول‌های بدن در اثر 
آسیب‌های حاد دچار اختلال و پارگی در غشا شده و با ایجاد 
فرآیندهای التهابی از بین می‌روند. 


سرطان 
ole‏ سرطان در plas‏ یا تقریبا تمامی موارد. وقوع جهش یا 
فعالیت غیرطبیعی ژن‌های کنترل کننده رشد و میتوز سلول 


ویژگی تهاجمی سلول‌های سرطانی: 

pte - ۱‏ پاسخ به مهارکننده‌های رشد. 

۲ - تمایل به حمله به بافت‌ها و ورود به جریان خون. 

۳ - تولید فاکتورهای رگ‌ساز برای تأمین نیازهای غذایی. 
لا I‏ مکانیسم‌عمده‌در مرگ ناشی از سرطان کاهش مواد 
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انتقال یون‌ها 9 مولکول‌ها از غشای سلولی 

wl‏ خارج سلولی محتوی polio‏ زیاد سدیم و مقادیر 
اندکی پتاسیم است. همچنین این ale‏ مقدار زیادی کلر و 
کلسیم در مقایسه با مایع داخل سلولی دارد. اما غلظت فسفات‌ها 
و پروتئین‌ها در مایع داخل سلولی بیشتر است. این اختلافات 
متعدد برای زندگی سلولی اهمیت زیادی دارند که به‌وسیله 
مکانیسم‌های انتقالی در غشای سلولی به وجود می‌آیند. 

انتقال مواد بین خارج و داخل سلول به دو طریق کلی وجود 
دارد: ۱-مواد محلول در چربی می‌توانند در لایةٌ چربی غشا نفوذ 
کنند و نها از خود bole‏ چربی انتشار ALL‏ ۲ مسیر دیگره 
عبور مواد به وسیله پروتئین‌های (Pr)‏ سر تاسری است که 
از نوع پروتئین‌های انتقال دهنده هستند. پروتئین‌های انتقال 
دهنده شامل دو گروه «پروتئین‌های کانال‌دار» و «پروتئین‌های 
حامل» است. 

برای انتقال مواد چه از طریق لیپیدی و چه از oly‏ :۳هاء ۲ 
روش اصلی وجود درد 

۱ انتشار 

۲ انتقال فعال 

انتشار از غشای سلول به دو روش انتشار ساده و انتشار 
تسهیل شده plod]‏ می‌شود. 

(A‏ انتشار ساده: حرکت مولکول‌ها يا یون‌ها در جهت شیب 
غلظت از طریق منافذ غشای سلول بدون نیاز به ترکیب شدن با 
پروتئین‌های حامل, 


سرعت انتشار به مقدار ماد موجود. سرعت حرکت جنبشی» 
تعداد و اندازة منافذ غشای سلول بستگی دارد. 

(B‏ انتشار تسهیل شده: انتقال مواد در جهت شیب غلظت 
که نیاز به ترکیب شدن با :۳های حامل دارد. 

انتقال فعال: ترکیب مواد با یک pr‏ غشایی که مواد را در 
خلاف جهت شیب غلظت انتقال می‌دهد. 

2 انتشار ساده از غشا می‌تواند از دو مسیر به انجام برسد: 
(۱) از طریق فضاهای موجود در بین مولکول‌های لایه لیپیدی 
غشاء به‌ویژه اگر ماده محلول در چربی LL‏ مانند: اکسیژن» 
نیتروژن» دیا کسید کربن و الکل‌ها. سرعت انتشار در این حالت 
بستگی a,‏ قابلیت انحلال آن ماده در چربی دارد. 

(۲) از طریق کانال‌های پروتئینی: slp‏ انتقال پون‌ها و مواد 
قطبی. این کانال‌ها دارای نفوذپذیری انتخابی هستند. 

کانال‌های پروتئینی دو نوعند: بدون دریچه (نشتی) و 
دریچه‌دار (ولتاژی و لیگاندی) 

* انتشار تسهیل شده (یا انتشار با واسطه bole‏ حامل): Pr‏ 
حامل برای انتقال ماد تغییر شکل می‌دهد تا در یک طرف با 
ماده ترکیب و در طرف دیگر آن را آزاد US‏ که اين تغییر شکل 
سرعت معینی دارد. 

از این رو تفاوت انتشار تسهیل شده با انتشار ساده: 
به‌تدریج که غلظت ماده افزايش hb co‏ سرعت انتشار ساده 
نیز متناسب با آن افزایش می‌یابد(رابطه خطی) ولی در انتشار 
تسهیل شده سرعت به یک حد Max‏ می‌رسد و از آن بیشتر نمی‌شود. 
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diffusion‏ 21۳۵۱2 سح 
Facilitated diffusion‏ سس | 


Rate of diffusion 


Concentration of substance 


شکل ۲-۱ -اثر غلظت ماده بر سرعت انتشار آن از غشا Gly‏ 
انتشار تسهیل شده. این شکل نشان می‌دهد که انتشار 
تسهیل‌شده به یک حداکثر سرعت موسوم به Vmax‏ نزدیک 
می‌شود. 


گلوکز و اسیدهای آمینه به این روش انتقال می‌یابند. 
انسولین (با فعال کردن ناقل گلوکز ۴ ([GLUTA]‏ می‌تواند 
سرعت انتشار تسهیل شده ,1 \+-Y-‏ برابر کند. 

عوامل افزایش‌دهنده سرعت انتشار: Led‏ افزایش 
سطح Glas!‏ افزایش نفوذپذیری غشاء و افزايش اختلاف 
غلظت در دو طرف غشاء. 
بالا رفتن وزن مولکولی. 


اسمز 

a>‏ خالس آب از ظریق یکت غضای نیمه (gly‏ بة دنیال 
بیشتر است (محیط رقیق‌تر) به طرف محیطی که غلظت آن 

فشار اسمزی: فشار لازم برای متوقف کردن اسمز آب به 
داخل محلول را می‌گویند. (یعنی فشاری دقیقا عکس نیروی 
اسمزی) فشار اسمزی یک محلول به‌وسیله تبعداد ذرات در 
واحد حجم تعیین می‌شود و به جرم ذرات بستگی ندارد. 

برای بیان غلظت بر حسب تعداد ذرات از واحد اسمول 
استفاده می‌شود. (یک اسمول: تعداد ذرات موجود در یک مولکول 
گرم از ماده محلول غیرقابل تجزیه است.) 


تعداد اسمول در هر لیترمحلول را اسمولاریته آن محلول 
می‌گویند. همچنین تعداد اسمول ماده حل شده در هر کیلوگرم 
آب را اسمولالیته گویند. معمولاً در مطالعات فیزیولوژیک از 
اسمولاریته استفاده می‌کنند. 


انتقال فعال 

حرکت مولکول‌ها یا یون‌ها در GUS‏ جهت شیب غلظت که 
همراه با مصرف انرژی است را انتقال فعال می‌گویند. انتقال 
فعال براساس منبع انرژی: 

انتقال فعال adel‏ > انرژی مستقیماً از تجزیه ATP‏ 
به دست می‌آید. 

انتقال فعال انویه > انرژی که به طور ثانویه از انرژی ذخیره شده 
که a, Ud‏ وسیله انتقال فعال اولیه تولید شده, ناشی می‌شود. 


dal gf انتقال فعال‎ x 

۱- پمپ سدیم و پتاسیم: در تمام سلول‌های بدن وجود 
دارد و مسئول حفظ اختلاف غلظت 1,۸ بین دو سوی GLEE‏ 
حول و بسرفزاری یک پتاننیل الکتریکی مضی فر داشل 

اين پمپ از دو pr‏ کوچک و بزرگ تشکیل شده» عمل 
پروتئین کوچک معلوم نیست ولی Pr‏ بزرگ دارای سه صفت 
اختصاصی است: 

۱ سه محل ob nF‏ برای Nat‏ در داخل سلول دارد. 

۲ دو محل گيرنده برای Kt‏ در خارج سلول دارد. 

۳ بخش داخلی این pr‏ که در مجاورت محل‌های گیرنده 
Nat‏ قرار دارده دارای فعالیت ۸۲۳۵56 ای است. 

هنگامی که سه یون سدیم در داخل Pr‏ 9 دو یون پتاسیم در 
خارج آن با محل‌های گیرنده مخصوص خود ترکیب می‌شوند. 
ATPase Joc‏ ای Pr‏ فعال می‌گردد و یون‌های سدیم را به 
طرف خارج و یون‌های پتاسیم را به طرف JS‏ می‌راند. 


1 نکته:یکی از مهم‌ترین اعمال بمب >( کنترل 
حجم سلول‌هاست. 

۲ پمپ کلسیم: غلظت Ca‏ در ale‏ داخل سلولی» بسیار 
کمتر از ale‏ خارج سلولی (ECF)‏ است و این کار به‌وسیله دو 
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پمپ صورت می‌گیرد: یکی در غشای سلول که Ca‏ را به خارج 
سلول تلمبه می‌زند و دیگری در اندامک‌های درون سلول مثل 
میتوکندری و رتیکولوم اندوپلاسمیک که Ca‏ را به داخل 
اندامک‌ها تلمبه می‌زند. 

21 نکته:سلول‌های پاریتال در غدد معده و سلول‌های 
اینترکاله در انتهای تسوبول‌های دیستال ALS‏ و مجاری 
جمع‌کننده» یون‌های هیدروژن را از طریق انتقال فعال اولیه 
جابجا می‌کنند. 


# انتقال فعال ثانویه: 

۱) هم انتقالی (5۲۳۱۲0۲0): هنگامی که یک ماده (به ویژه 
یون سدیم) در جهت شیب غلظت خود حرکت می‌کند» انرژی 
انتشاری این انتقال عملاً می‌تواند سایر مواد را در BYE‏ جهت 
شیبشان از غشاء عبور دهد؛ مانند هم انتقالی سدیم - AA‏ و هم 
lis)‏ "!0۱0-0۷1 در bg)‏ کوچک و توبول‌های کلیوی. 

۲ انتقال در دو جهت مخالف (antiport)‏ در این 
مکانیسم باز هم یون‌های سدیم به‌علت شیب غلظتی بزرگشان 
a,‏ داخل سلول انتشار می‌یابند اما این gh‏ ماده‌ای که باید انتقال 
داده شود در داخل سلول قرار داشته و باید به طرف خارج انتقال 
داده شود مانند ان_تقال 2۲-11۴ در توبول‌های کلیوی و 
2( 


پتانسیل‌های غشا و پتانسیل‌های عمل 

پتانسیل‌های الکتریکی بین دو سوی غشا در تمام 
سلول‌های بدن وجود دارد. علاوه بر آن, بعضی از سلول‌ها مانند 
سلول‌های was‏ و عضلانی» قابل تحریک (Excitable)‏ 
هستند» یعنی قادرند که ایمپالس‌های الکتروشیمیایی در غشا 
خود تولید ABS‏ 

پتانسیل نرنست: ۲ مقدار پتانسیل بین دو سوی غشا که 
دقیقاً از انتشار خالص یک یون در هر یک از دو جهت غشا 
جلوگیری کند پتانسیل نرنست برای آن یون نامیده می‌شود. 


پتانسیل استراحت غشای اعصاب 

پتانسیل استراحت غشای فیبرهای عضلانی قطور در 
مواردی که سیگنال‌های عصبی را انتقال نمی‌دهند در حدود ٩۰‏ 
میلی ولت استه یعنی پتانسیل در داخل ٩۰ yard‏ میلی ولت 


ee Primary 


active 
شکل ۲-۲ -آنتی‌پورت سدیم - کلسیم.‎ 


منفی‌تر از پتانسیل در مایع خارج سلولی است (بنابراین 
داخل فیبر, منفی و خارج» مثبت است). 

عوامل مهم برای برقراری پتانسیل استراحت طبیعی غشا: 

1( پتانسیل انتشاری پتاسیم: اگر یون‌های پتاسیم تنها 
عامل مولد پتانسیل استراحت باشند. این پتانسیل در داخل فیبر 
ply‏ با AF‏ میلی‌ولت خواهد بود. 

۲) پتانسیل انتشاری سدیم: اگر تنها عامل ایجاد 
پتانسیل غشاء یون‌های سدیم بودند چون از خارج به داخل 
نشت می‌کنند» پتانسیل ۶۱+ میلی‌ولت ایجاد می‌کردند. [توجه 
داشته باشید که هنگام در نظر گرفتن هر دو یون, پتانسیل 
نرنست “AF‏ می‌شود]. 

۳ پمپ سدیم پتاسیم: این پمپ یک پمپ الکتروژنیک 
است و ۴ میلی‌ولت پتانسیل در داخل LAE‏ ایجاد می‌کند. 

پتانسیل استراحت در عصب و عضله: my‏ ۹۰--۸۶-۴- 

# پس با توجه به اطلاعات بالا متوجه می‌شویم که انتشار 
پتاسیم سهم بسیار بیشتری در ایجاد پتانسیل غشا دارد. 


هر پتاسیل عمل, با یک تغییر SSE‏ غشا از پتانسیل 
استراحت منفی به یک پتانسیل مثبت غشا شروع شده و سپس 
با برگشت به پتانسیل منفی خاتمه می‌یابد. 


۱- سدیم -گلوکز 


2- Nerenst 
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GBS |‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


مراحل متوالی پتانسیل عمل به این ترتیب است: 

A> po )۱‏ استراحت: غشا در این مرحله پلاریزه است. 

۲) مرحلةّ دپلاریزاسیون: در اين مرحله غشا ناگهان 
نفوذپذیری زیادی به یون سدیم پیدا می‌کند (به وسیله باز شدن 
کانال‌های سدیمی دریچه‌دار ولتاژی) و به مقادیر عظیمی از 
یون‌های سدیم اجازه ورود به آکسون را می‌دهد و پتانسیل غشا 
به سوی مثبت شدن حرکت می‌کند. 

A> po )۳‏ رپلاریزاسیون: کانال‌های سدیمی به سرعت 
بسته می‌شوند و کانال‌های پتاسیمی به میزانی بیش از حد 
طبیعی باز می‌شوند. انتشار K‏ به خارج Gel‏ بازگشت پتانسیل 
استراحت می‌شود. 

تسوجه: عامل اصلی در ایجاد دپلاریزاسیون و هم 
رپلاریزاسیون JES‏ سدیمی دریچه‌دار وابسته به ولتاژ است. 

@ کانال پتاسیمی دریچه‌دار ولتاژی فقط باعث افزایش 
سرعت رپلاریزاسیون غشا می‌شود. 


کانال‌های سدیمی 

این SUIS‏ دارای دو دريچة وابسته به ولتاژ است: یکی در 
خارج SUIS‏ موسوم به دریچه فعال شدن (Activation)‏ یا 9M‏ 
دیگری در داخل کانال که موسوم به Apu)‏ غیر فعال شدن 
(Inactivation)‏ با [آ است. 

*# در هنگام استراحت غشا: دریچة فعال شدن بسته 
است و از ورود یون‌های سدیم به داخل فیبر جلوگیری می‌کند. 

x‏ فعال شدن کانال سدیمی: هنگامی که پناسیل غشا از 
۰ کمتر می‌شود یعنی به سمت صفر می‌رود, دریچه فعال‌شدن 
jb (M)‏ می‌شود و نفوذپذیری به Nat‏ افزایش می‌یابد. 

# غیرفعال شدن کانال سدیمی: همان ولتاژ که دریچةٌ 
فعال شدن (۷0) را باز می‌کنده پس از چند ده هزارم ثانیه موجب 
بسته شدن دریچه 11 می‌شود و یون‌های ۱۷۵ دیگر نمی‌توانند به 
Slo‏ غشا بریزند. 

در این نقطه» پتانسیل غشاء به سوی حالت استراحت غشاء 
بازگشت می‌کند که همان روند رپلاریزاسیون است. یک ویژگی 
مهم JUS‏ سدیمی این است که دريچة غیر فعال شدن 0 تا 
زمانی که پتانسیل غشا به حد پتانسیل استراحت اولیه نرسد» 
مجدداً باز نخواهد شد (تحریک‌ناپذیری مطلق). 


Selectivity 


Nat ۲ Nat 
1 
Wit, 
Inactivation 
gate 
Resting Activated Inactivated 
{-80 mV) (-90 to +35 mV) {+35 to -90 mV, 
delayed) 
RRA اااا خن‎ ۱۱۱ ek ۷ 
ات‎ ۱ PS 
لا‎ > a ۱ Lil 
‘ : 
Resting Stow activatian 
Inside (-90 mV) (+35 to -90 mV) 


شکل ۲-۳ - ویزگی‌های کانال‌های ولتاژی سدیم LL)‏ و 
پتاسیم (پایین) که نشانگر فعال‌سازی و غیر فعال‌سازی کانال 
سدیم به‌صورت پی در پی است. فعال‌سازی تأخیری کانال 
پتاسیم زمانی صورت می‌گیرد که پتانسیل غشا از مقدار منفی 
طبیعی زمان استراحت خود dy‏ مقدار مثبت تغییر کند. 

lol.‏ 269 پس متوجه شدید که چرا ple‏ اصلی هم در 
دپلاریزاسیون و هم در رپلاریزاسیون کانال‌های سدیمی 
دریچه‌دار ولتاژی هستند. 


تحریک ناپذیری 

(A‏ تحریک ناپذیری مطلق: فاصله زمانی که در آن 
پتانسیل عمل دوم نمی‌تواند حتی با یک محرک بسیار قوی بروز 
8 زا سس pd tale diet‏ قمال تین pela JUS‏ نی و 
jh‏ نشدن دریچة 11. 

So pod (B‏ ناپذیری نسبی: در این مرحله. محرک‌های 
قوی‌تر از علدی می‌توانند فیبر را تحریک کنند. علت: ۱) بعضی 
از کانال‌های سدیمی از حالت غیرفعال خود بیرون نیامده‌اند. 
۲)کانال‌های پتاسیمی در اين زمان کاملاً باز هستند و به‌علت 
هایپرپلاریزاسیون تحریک فیبر مشکل است. 


کانال‌های پتاسیمی دریچه‌دار ولتاژی 

این کانال تنها یک دریچه در طرف داخل غشا دارد که در 
حالت استراحت بسته cul‏ و در هنگام پتانسیل عمل به 
آهستگی باز می‌شود اما به‌طور عمده در همان زمان که کانال 
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chloride 
electrode 


Millivalts 


0 010,203 0.4 0.5 0.6 0.7 
Milliseconds 


شکل ۲-۴ -پتانسیل عمل ثبت شده با روشی که در GIL‏ 
شکل دیده می‌شود. 

سدیمی در حال غیر فعال شدن است باز می‌شود > 
جلوگیری از ورود سدیم و هم‌زمان با آن افزایش خروج پتاسیم 
Gel‏ رپلاریزاسیون شدید می‌شود. 

پتانسیل متعاقب مثبت! : dae cle‏ آن» این است که 
sla JUS‏ پتاسیمی متعددی برای چند میلی‌ثانیه بعد از تکمیل 
روند رپلاریزاسیون غشا باز باقی می‌مانند. این pal‏ اجازه 
می‌دهد که یون‌های پتاسیم اضافی از فیبر خارج شوند که اين 
امر منجر به نگاتیویته بیشتر خواهد شد و همان 
هیپرپلاریزه شدن غشاست. 


نقش سایر یون‌ها در پتانسیل عمل 

* آنیون‌های داخل آکسون: این یون‌های منفی 
غیرقابل dai‏ هنگامی که کمبود یون‌های مثبت پتاسیم و یا 
plo‏ یون‌های Cute‏ در داخل غشا وجود دارده مسئول ایجاد gh‏ 
منفی در داخل فیبر عصبی هستند. این آنیون‌ها شامل 
آنیون‌های مولکول‌های پروتئینی» آنیون‌های فسفات و سولفات 
هستند. 


فصل ۲ - عصب و عضله ea‏ 


* یون‌های کلسیم: سلول‌های بدن دارای پمپ کلسیم 
هستند و علاوه بر آن «کانال کلسیمی دریچه دار ولتاژی» هم 
دارند که این La JUS‏ 4 کنها وکام باکه به سیم هم 
نفوذپذیرند و بنابراین ay‏ آنها «کانال‌های کلسیمی سدیمی» نیز 
می‌کویند که بسیار آهسته فعال !۳" می‌شوند؛ این کانل‌ها 
به خصوص در alas‏ قلبی و صاف وجود دارند. 

کلسیم در حالت gale‏ به دریچه‌های خارجی کانال 
سدیمی می‌چسبد و باعث افزایش ولتاژ مورد نیاز برای باز کردن 


دریچه می‌نود. 


نکته: درصورت کمبود Cat?‏ کانال‌های سدیمی 
می‌توانند با VL‏ رفتن مختصر پتانسیل غشا فعال شوند. 
بنابراین فیبرهای عصبی بسیار تحریک‌پذیر می‌شوند و گاهی 
تتانی می‌دهند. 

21 نکته: کانال‌های‌سدیمی را کانال‌های سریع و کانال‌های 
کلسیمی را کانال‌های آهسته می‌نامند. 


* یون‌های کلر: در ایجاد و تولید پتانسیل‌های نرنست و 
Joe‏ تأثیری ندارد. 


چند diss‏ دربارة چکونگی بروز و انتشار 
پتانسیل عمل 

لح نکته اءولتاژ آستانه برای باز شدن کانال‌های سدیمی و 
شروع پتانسیل عمل > ۶۵۳0۷-. 

ASST‏ ۲+ هرگاه پتانسیل غشا بسیار به آهستگی بالا رود 
دریجه‌های آهسته غیرفعال شدن کانال‌های سدیمی فرصت 
پیدا می‌کنند تا در همان زمانی که دریچه‌های فعال شدن باز 
می‌شوند. به حالت بسته درآیند و در نتیجه از تولید پتانسیل 
عمل جلوگیری می‌شود > پديدة تطابق غشا با محرک 

7 نکته "ا: pole‏ اطمینان برای انتشار > انتشار موج 
دپلاریزاسیون تابع قانون همه یا هیچ است و برای انتشار مداوم 
ایمپالس, نسبت پتانسیل عمل به آستانه تحریک باید بزرگتر از 
یک باشد. 

21 نکته ۴:بهمحض ایجاد یک پتانسیل عمل در هر 


1- Positive after Potential 2- Slow channel 
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نقطه‌ای از غشاء ایمپالس در تمام جهات اتتشار می‌یاید. 


1 نکته ۵:بعد از sip‏ پتانسیل foe‏ گرادیان غلظتی Nat‏ 
و *>1 در داخل و خارج سلول به هم می‌خورد که به‌وسیله پمپ 
Nat/K+‏ دوباره متعادل می‌شود. 

نکته ب: فعالیت پمپ ATPase‏ سدیم - پتاسیم با توان 


کفه در بعضی پتانسیل‌های عمل 

در بعضی موارده غشا بلافاصله بعد از دپلاریزاسیون. 
رپلاریزه نمی‌شود بلکه پتانسیل گاهی قبل از شروع 
رپلاریزاسیون برای چند میلی انیه در یک کفه و نزدیکی قله 
پتانسیل نیزه LL‏ می‌ماند که باعث طولانی شدن زمان 
دپلاریزاسیون می‌شود. این حالت بخصوص در قلب دیده 
می‌شود و موجب می‌شود که انقباض عضله قلب برای مدت 
طولانی ادامه یابد. 


علت کفه: اولاً در عضله قلبی دو نوع کانال برای 
دپلاریزاسیون وجود دارد: ۱-کانال‌های سدیمی معمولی که با 
ولتاژ فعال می‌شوند (کانال‌های po‏ @( ۲ کانال‌های کلسیمی - 
سدیمی که با ولتاژ فعال می‌شوند ولی باز شدن آن‌ها آهسته 
است (کانال‌های آهستد). 

از (stn gly MSs as‏ موجب کیت فیط Vides‏ 
پتانسیل عمل می‌شود. در حالی که باز شدن آهستة کانال‌های 
کلسیمی سریمی به طور عمده مسئول تولید بخش کفه در اين 
نوع پتانسیل عمل است. 


انیا gas jb‏ کانال‌های پتاسیمی دریچه‌دار ولتاژی حتی 
آهسته‌تر از معمول بوده و اين WE Le JUS‏ درست تا پایان 48S‏ 
jl‏ نمی‌شوند. این pol‏ بازگشت پتانسیل غشابه سوی مقدار 
استراحت را به تأخیر می‌اندازد اما gel‏ باز شدن کانال‌های 
پتاسیمی در همان زمانی که کانال‌های آهسته شروع به بسته 
شدن می‌کننده موجب بازگشت سریع پتانسیل عمل از کفه به 
مقدار استراحت می‌شود (یعنی بخش رپلاریزاسیون). 
21 نکته:کانال‌هایآهسته بیشتر به کلسیم اجازه انتشار 


می‌دهند اما تا حدودی یون سدیم نیز می‌تواند از آن عبور کند. 


Nerve fiber 
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—+—+-—+4+-+-4+-4+-+- 
+—-+4+—-—4+-4+--4+4-4+ 
—+-4+—-+-4+-+-4+-4+- 
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—+-—+—4—+-—4-—4-4-— 
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شکل ۲-۵-توزیع یون‌های مثبت و منفی در مایع 
خارجی سلولی اطراف فیبر عصبی و در مایع داخل فیبر به 
آرایش دوقطبی یون‌های منفی در طول سطح داخلی غشاء و 
یون‌های مثبت در Job‏ سطح خارجی آن توجه کنید. در پایین 
شکل تغییرات ناگهانی پتانسیل غشاکه در دو طرف GLEE‏ فیبر 
رخ می‌دهد نشان داده شده است. 


ریتمیسیته - تخلیه متوالی 

تخلیه‌های خود القای مکرر یا ریتمیسیته به طور طبیعی در 
بعضی بافت‌های تحریک‌پذیر وجود دارد مانند قلب (ایجاد 
ضربان قلب» عضلات صاف (ایجاد امواج دودی روده) و بحضی از 
نورون‌های CNS‏ (ایجاد کنترل ریتمیک تنفس). 

برای ایجاد ریتمیسیته. غشا حتی در حالت طبیعی باید 
نفوذپذیری کافی به یون‌های Nat‏ داسته باشد تا 
دپلاریزاسیون اتوماتیک غشا امکان‌پذیر شود. 

در این غشاها پتانسیل استراحت طبیعی ۶۰- تا ۷۰- 
میلی‌ولت است که برای بسته نگه داشتن کانال‌های سدیمی 
کافی نیست و باعث می‌شود یون‌های بیشتری به داخل بیایند 
تااینکه در cules‏ یک پتانسیل Joe‏ تولید گردد. سپس در 
پایان پتانسیل عمل غشا رپلاریزه می‌شود اما اندکی بعد از آن 
تحریک‌پذیری خود به خودی مجدداً موجب دپلاریزاسیون 
می‌شود و یک پتانسیل عمل جدید به‌طور خود به خود به وجود 
می‌آید. این دوره به دفعات ادامه می‌یابد و موجب تحریک 
ریتمیک خود القای بافت تحریک‌پذیر می‌شود. 
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هدایت جهشی در نورون‌ها 

در نورون‌های میلین‌دار که فقط در گره‌های رانویه امکان 
یجاد پتانسیل عمل بوده. هدایت جریان الکتریکی به روش 
جهشی است که اهمیت این هدایت جهشی در ۱-افزایش 
سرعت هدایت ۲-صرف انرژی کمتر است. 


EI‏ نکن»:سرعت‌هدایت در فیبر عصبی میلین‌دار متناسب با 
قطر فیبر و در فیبر عصبی بدون میلین» متناسب با جذر قطر فیبر 


است. 


عضلات بدن به ۲ دسته تقسیم می‌شوند: 
alas )۱‏ اسکلتی ۲) عضلهً صاف ۲) Abas‏ قلبی 


عضله اسکلتی (مخطط) 

در پیشتر عضلات اسکلتی هر فییر در سراسر طول عضله 
گسترش می‌یابد و به استنای YZ‏ فیبرهء هر فیبرفقط از یک 
انتهای عصبی» عصب می‌گیرد که در نزدیکی وسط فییر قرار 
گرفته است. 

هر فیبر عضلانی شامل اجزای زیر است: 

۱-سارکولم: غشای سلولی فیبر عضلانی است. 

۳-سارکوپلاسم: سیتوپلاسم فیبر عضلانی است که حاوی 
مقادیرزیادی میتوکندری و رتیکولوم سارگوپلاسمیک sual‏ 

۳ میوفیبریل‌ها: هر میوفیبریل از فیلامان‌های اکتین و 
میوزین درست شده است که مسئول انقباض عضله هستند و در 
سارکوپلاسم قرار دارند. 

۴ رتیکولوم سارکوپلاسمیک: در حقیقت یک ER‏ در 
فیبر عضلانی است که این ساختار اهمیت زیادی در ایجاد 
انقباض سریع عضله دارد. 

میوفیبریل‌ها دارای نوارهای تیره و روشن متناوب هستند: 

1( نوار روشن FT‏ فقط محتوی اکتین 

۲) نوارهای تیره ۸: محتوی میوزین و EST‏ 

۳) سارکومر: فیلامان‌های اکتین به صفحات Z‏ 
چسبیده‌ند. بخشی از یک میوفیبریل که بین دو صفحة IBZ‏ 
دارد را سارکومر گویند که طول آن در حال استراحت دو میکرومتر 


است. 


فصل ۲ - عصب و عضله ۱۳ 


۴( نوار :H‏ هنگام کشش فیبر عضلانی. به‌صورت 
منطقه‌ای روشن وسط نوار A‏ دیده می‌شود. در حالت انقباض 
فیلامان‌های اکتین تا حدود زیادی روی هم قرار می‌گیرند و 
صفحات 2 نیز تا chil‏ فیلامان‌های میوزین کشیده می‌شوند. 

0( 1 توبول: این توبول‌ها ب‌صورت عرضی قرار گرفته‌اند 
و موجب اثثقال پتانسیل عمل از سطح سارکولم به اعماق 
فیبرعضلانی می‌شوند. 


7:51 توبول در alae‏ اسکلتی در محل تماس باند AJ‏ 
قرار می‌گیرد (یعنی ۲ تا در هر سارکومر) ولی در عضله قلبی در 
محل LS‏ 7 قرار دارند (۱ در هر سارکومر). 

۶) تریاد: به مجموع یک ۲ توبول و دو 40S‏ رتیکولوم 
سارکوپلاسمیک اطراف آن تریاد می‌گویند. 
1 نکنه: در عضلات قلبی به‌جای تریاد. دیاد وجود دارد که 
مجموع یک توبول T‏ و یک تکمه سارکوپلاسمی است. 

فیلامان میوزین: مولکول‌های میوزین از دو زنجیره 
سنگین و چهار زنجیره سبک تشکیل شده‌اند. دو زنجیره 
سنگین به دور هم می‌پیچیند و یک مارپیچ یا هلیکس مضاعف 
را تشکیل می‌دهند که «دم» مولکول میوزین نامیده می‌شود. 
یک انتهای هر یک از این زنجیره‌ها روی خود تا می‌خورد و 
به‌صورت یک ساختار کروی موسوم به «سر» میوزین درمی‌آید. 
چهار زنجیره سبک نیز بخشی از سرهای میوزین را تشکیل 
می‌دهند به این معنی که دو زنجیر در هر سر قرار می‌گیرد. 
claps‏ مولکول‌های میوزین در LS‏ هم قرار گرفته و «تنه» 
فیلامان را تشکیل می‌دهند. 

قسمتی از هر مولکول میوزین نیز همراه با سر به طرف 
خارج گسترش يافته و «بازو» را تشکیل می‌دهد که سر را در 
طرف خارج از تنه دور نگاه می‌دارد. بازوها و سرهای برآمده روی 
هم «پل‌های عرضی» نامیده می‌شود. هر پل عرضی در دو 
نقطه موسوم به «لول» قابل انعطاف است: یکی در جایی که بازو 
از 45 فیلامان میوزین جدا می‌شود و دیگری در جایی که دو سر 
به gil‏ می‌چسبند. طول فیلامان میوزین ۱/۶ میکرون است و 
سر میوزین خاصیت GIATPase‏ دارد. هر زوج از پل‌های 
عرضی نسبت به گروه قبل و بعد ۱۲۰ درجه چرخش دارد > 
slap‏ عرضی در همه جهات از GLAS‏ میوزین به طرف خارج 
کشیده می‌شوند. 
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i ۱۱۱۰ ۳۳ _} 
Jha oe | 


SKELETAL MUSCLE 


شکل ۲-۶ -سازمان‌دهی عضله اسکلتی از نمای بزرگ تا نمای مولکولی؛ gF GH‏ ] برش‌های عرضی سطوح مربوطه هستند. 


فیلامان OSS!‏ 
فیلامان اکتین از سه زیر Joly‏ پروتئتی تشکیل شده است: 
۱- رشته‌های اکتین YF‏ رشته‌های تروپومیوزین ۲-تروپونین. 
رشته‌های اکتین ۲ مانند یک مارپیچ دو رشته‌ای به دور 
یکدیگر پیچ می‌خورند. هر رشته اکتین ۴ از پلیمریزاسیون 
مولکول‌های اکتین 0 تشکیل شده است. به هر یک از 
مولکول‌های اکتین 6 یک مولکول ADP‏ چسبیده که این 
مولکول‌های ADP‏ محل‌های فعال موجود روی فیلامان OES)‏ 


هستند و پل‌های عرضی فیلامان‌های میوزین با آنها وارد 
واکنش می‌شوند. 

رشته‌های تروپومیوزین به طور مارپیچی به دور مارپیچ 
اکتین F‏ می‌پیجند. در حالت استراحت مولکول‌های 
تروپومیوزین روی محل‌های فعال رشته‌های اکتین قرار 
می‌گیرند > مانع از اتصال اکتین و میوزین شده > مانع انقباض 
عضله می‌شوند. 

تروپونین به کناره‌های تروپومیوزین چسیبده و داری سه 
زیر Joly‏ پروتئینی است: 


2/ 
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Hinges Body 
B Myosin filament 


شکل ۲-۷ -۸. مولکول میوزین؛ B‏ ترکیب چند مولکول 
میوزین برای ایجاد یک فیلامان میوزین؛ GEL‏ عرضی و 
واکنش متقابل سرپل‌های عرضی با فیلامان‌های اکتین مجاور 
هم دیده می‌شود. 

) تروپونین 1 > ترکیب با اکتین. 

۲) تروپونین T‏ > ترکیب با تروپومیوزین. 

۳) تروپونین 0 > ترکیب با کلسیم: آغاز گر روند انقباض. 
1 "نکته:تروپونین یکی از مارکرهای تشخیص آنفارکتوس 
میوکارد است. 


Cross-bridges 


مکانیسم انقباض عضله اسکلتی و تئوری راه 
رفتن در کنار هم 

پتانسیل عمل از طریق توبول‌های عرضی (1 توبول) به 
عمق فیبر عضلانی انتشار می‌یابد > اثر بر GLEE‏ فیبر 
عضلانی > آزاد شدن کلسیم از رتیکولوم سارکوپلاسمیک > 
اتصال "ه با تروپونین C‏ > تغییر شکل فضایی = مولکول 
تروپومیوزین را به سمت خود می‌کشد و محل‌های فعال اکتین 
ظطاهر می‌شوند ۱۶-۸۲۳ -* اتصال سر پل‌های عرضی 
میوزین به محل فعال اکتین > خم شدن سر > ایجاد ضربه 
نیرو > ATP‏ > جدا شدن سر میوزین» به همین ترتیب 
اتصال & محل دیگری روی اکتین 

۳" آزاد شده از ER‏ به وسیله پمپ کلسیم دوباره به داخل 
رتیکولوم سارکوپلاسمیک جذب می‌شود. 

توجه: ay‏ ازای هر اتصال (VATP)‏ و جدا شدن (۱۸۲۳) 


فصل ۲ - عصب و عضله ۱۵ 


Active sites Troponin complex 


F-actin Tropomyosin 


شکل ۲-۸ -فیلامان اکتین از دو فیبر مارپیچ اکتین ۳ و 
مولکول‌های تروپومیوزین که به سستی در شیار میان 
زنجیره‌های اکتین جای گرفته است. تشکیل می‌شود. یک 
کمپلکس تروپونین که به سرهر یک از مولکول‌های تروپومیوزین 
متصل است انقباض را شروع می‌کند. 


انقباض عضلانی در ۳ مورد به انرژی نیاز دارد: 

۱ - تعامل میان مولکول‌های آکتین و میوزین (مکانیسم 
هم‌پیمایی). 

۲ - پمپ کردن کلسیم از سارکوپلاسم به شبکه 
سارکوپلاسمی بعد از پایان انقباض. 

۳ - پمپ کردن یون‌های سدیم و پتاسیم از غشای فیبر 
عضلانی برای تثبیت محیط یونی مناسب پس از پتانسیل 
عمل. 

* منابع انرژی برای انقباض عضله 

اولین منبع انرژی که برای تجدید ATP‏ استفاده می‌شود 
فسفوکراتین است: 

دومین منبع مهم انرژی» گلیکوژن است که از قبل در 
سلول‌های عضلانی ذخیره شده است. گلیکوژن طی اثر گلیکولیز 
به اسید لاکتیک و اسید پیرویک تبدیل می‌شود. 

سومین منبع انرژی» متابولیسم اکسیداتیو یعنی ترکیب مواد 
غذایی مختلف درون Jobe‏ با اکسیژن برای ساخت ATP‏ است. 
ZI‏ نکته اءعلل اهمیت واکنش گلیکولیز در عضله اسکلتی: 
pre )‏ نیاز به حضور اکسیژن برای تولید ۵۳؛ ۲) سرعت 
بالای تولید ATP‏ نسبت به متابولیسک اکسیداتیو. 

271 "نکته ۲: گلیکولیز به تنهایی فقط حداکثر یک دقیقه 
می‌تواند انقبااض عضله را حفظ کند» در حالی که 148۵ کل اثرژی 
لازم برای ان قباض طولانی و دایمی عضله از متابولیسم 
| کسیداتیو دارند. 

El‏ نکته :در فعالیت‌های طولانی‌مدت چربی‌ها بیشترین 
egw‏ را در تأمین انرژی خواهند داشت و در فعالیت‌های 
کوتاه‌مدت. غالب اثرژی از گلیکوژن ذخیره‌ای به‌دست می‌آید. 
«انرژی به شکل فسفوکراتین و ATP‏ به مصرف عضله 
می رسد.» 

1 نکته |: حداکثر قدرت انقباضی هنگامی است که حداکثر 


28 
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روی هم افتادگی فیلامان‌های اکتین و میوزین وجود داشته باشد 
یعنی هنگامی که طول سارکومر به ۲/۲ میکرومتر کاهش یابد. 
71 "نکته ۲: هرچه میزان بار وارد بر عضله زیاد شود سرعت 
انقباض عضله کاهش می‌یابد. 

1 نکته ا:کارانجام شده در عضله = مسافت X‏ بار وارد بر 
عضله. 


انقباض ای زومتریک: Job‏ عضله ثابت است و کوتاه 
نمی‌شود. 

انقباض ابزوتونیک: Job‏ عضله کوتاه می‌شود ولی 
تانسیون ثابت می‌ماند. 

# قسمت‌هایی از عضله که در جریان انقباض تحت کشش 
قرار می‌گیرنده شامل: ۱) وتر و تاندون عضله. ۲) انتهای 
سارکولمی فیبرهای عضلانی که به وترها وصل می‌شوند. 
۳) بازوهای لولادار پل‌های عرضی. 


فیبرهای عضلانی سریع و آهسته 

هر عضله مخلوطی از فیبرهای عضلانی سریع و آهسته 
است. 

فیبرهای سریع: ۱- قطورند ۲ قدرت انقباضی زیاد 
۳ گسترده ۴ مقدار زیادی آنزیم گلیکولیتیک دارند 
شرگ‌های خونی کمتر ۶ میتوکندری کمتر. 

ola pd‏ اهسته: ۱ کوچک‌ترند» ۲-رگ‌های خونی 
گسترده» ۲ میتوکندری بیشتر, ۴ دارای مقادیر زیاد میوگلوبین 
هستند. ۵ - بیشتر متابولیسم هوازی دارند. 
21 نکته: Clea‏ تجمع زیاد میوگلوبین در عضله آهسته, به 
آن Alden‏ قرمز» هم گفته می‌شود و از آنجا که فقدان میوگلوبین 
قرمز در عضلهً سریع وجود دارد به آن «عضلةٌ سفید» هم گفته 
ee‏ ۱ 

یاداوری: میوگلوبین یک پروتئین آهن‌دار مشابه 
هموگلوبین موجود در RBC‏ است. میوکلوبین با اکسیژن ترکیب 
شده و آن را تا زمانی که نیاز باشد نگاه می‌دارد و انتقال اکسیژن 
به gino‏ کندری‌ها را به مقدار زیادی تسریع می‌کند. 

توجه: از ین توصیف‌ها می‌توان دریافت که در عضلات 
آهسته متابولیسم اکسيداتيو در درجه اول اهمیت قرار دارد ولی 
در عضلات eo‏ مکانیسم‌های بی‌هوازی دارای اهمیت 
بیشتری هستند. بنابراین عضلات سریع برای انقباضات 
عضلانی بسیار سریع و کوتاه‌مدت و عضلات آهسته برای 
فعالیت side‏ مداوم طولائی» سازش پیدا کرده‌ند. 


واحد حرکتی 

به تمام فیبرهای عضلانی که از یک yd‏ عصبی» عصب 
می‌گيرند» واحد حرکتی می‌گوبند. عضلات کوچک که واکنش 
سریع دارند و کنترل آنها دقیق است تعداد کمی فیبرهای 
عضلانی در هر Joly‏ حرکتی دارند و در عضلات بزرگ که نیازی 
به کنترل دقیق نداره bro‏ فیبر عضلانی در هر واحد حرکتی 
وجود دارند. 


جمع انقباضات 

به جمع شدن انقباضات انفرادی فیبرهای عضلانی 
به‌منظور افزایش شدت انقباض کل عضله گویند. جمع انقباضات 
از دو ol)‏ مختلف ایجاد می‌شود: 

۱ با فیبرهای متعدد: به‌وسیله افزايش تعداد واحدهای 
حرکتی که به طور همزمان منقبض می‌شوند. 

aor ۲‏ فرکانس‌ها: به وسیلةٌ افزایش فرکانس انقباضات 
است و ممکن است به انقباض کزازی تبدیل شود. 


«اصل اندازه»: در سیگنال‌های عصبی ضعیف > 
واحدهای حرکتی کوچک‌تر منقبض می‌شوند» به‌تدریج با 
افزایش شدت سیگنال عصبی, واحدهای حرکتی بزرگ‌تر 
تحریک می‌شوند. 

«کزازی شدن»: هنگامی که فرکانس به یک حد بحرانی 
Cal suey‏ متولی چنان سریعنجام می‌شوند که See‏ 
به یکدیگر جوش می‌خورند. این حالت موسوم به «کزازی شدن» 
است. 

Yb‏ پلکانی ترپ( : بعد از یک استراحت طولانی در 
یک عضله با تحریک ig]‏ قدرت انقباضی به‌تدریج افزایش 
می‌یابد تا به یک کفه برسد. 

علت: افزایش تدریجی Ca"‏ در سیتوزول. 

«تونوس عضله اسکلتی»: حتی هنگامی که عضلات در 
حال استراحت هستند دارای مقداری انقباض هستند که به این 
قباض باقیمنده در عضله اسکاتی, تونوس عضلانی می‌گویند. 
این حالت ناشی از ایمپالس‌های عصبی است که از نخاع به 
عضله می‌آیند. 

«خستگی عضلانی»: انقباض طولانی و قوی یک عضله 
منجر به حالت معروف خستگی عضلانی می‌شود که Cle‏ آن: 
ا.تهی شدن عضله از کلیکوژن. ۲- کاهش انتقال سیگنال 
عصبی -عضلانی. ۲- قطع جریان خون عضله‌ای که در حال 
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انقباض است. 

«جمود نعشی»: چند ساعت بعد از مرگ» عضلات بدن به 
حالتی از انقباض و سختی دچار می‌شوند که این سختی ناشی از 
فقدان کامل ATP‏ است. در dou‏ سرهای اکتین و میوزین از 
هم جدا نمی‌شوند. ۱۵-۲۵ ساعت day‏ آنزیم‌های اتولیز از 
لیزوزوم‌ها آزاد می‌شوند و سفتی از بین می‌رود. 

«هیپر تروفی عضله»: هیپرتروفی عضلانی از افزايش 
تعداد فیلامان‌های اکتین و میوزین ناشی شده و به این ترتیب 
موجب بزرگ شدن فیبرهای عضلانی می‌شود. این حالت در 
پاسخ a‏ انقباض عضله با حداکثر نیرو به وجود می‌آید. 

«آتروفی عضلانی»: هنگامی که عضله بدون مصرف 
بماند به cde‏ انهدام opr‏ تعداد میوفیبریل‌ها کم می‌شود. 


تطابق طولی عضله 

نوعی از هیپرتروفی است که در آن. عضلات در اثر کشیدگی 
طولی بیش از حد «sale‏ دارای سارکومرهای جدید در انتهای 
خود میشوفن: کی sells Sp)‏ مان است که shes‏ در Sake‏ 
کوتاه‌تر از حالت عادی خود قرار گیرد. 


هیپرپلازی 

به‌ندرت تعداد واقعی فیبرهای عضلانی افزايش می‌یابد. 
اما این افزايش مختصر در کنار هییرتروفی عضللات است. 
مکانیسم هیپرپلازی در عضلات اسکلتی» قطعه قطعه شدن 
طولی فیبرهای عضلانی است که Wd‏ بزرگ شده‌اند. 


تحریک عضله اسکلتی 

فیبرهای عضلات اسکاتی از فییرهای عصبی میلی‌در 
قطوره عصب می‌گیرد. هر نتهای ,223 عصبی یک محل تماسن 

۱- صفحه محرکه انتهایی: محل تماس عصبی عضلانی 
sual‏ 

-P‏ ناودان سیناپسی یا گودال سیناپسی: فرورفتگی 
غشای فیبر عضلانی را گویند. 

۳ فضای سیناپسی يا شکاف سیناپسی: به فضای بین 
ترمینال عصبی و غشای فیبر عضلانی گویند. 

۴ شکاف زیر عصبی (SubneuraL)‏ در عمق ناودان 
سیناپسی به چین‌خوردگی‌های کوچک‌تری که در غشای فیبر 
عضلانی وجود دارد گفته می‌شود و سطحی که میانجی 
سیناپسی در آن عمل می‌کند را افزاییش می‌دهد. 


فصل ۲ - عصب و عضله ۱۷ 


در ترمینال آکسون, gine‏ کندری‌های متعددی وجود دارند که 
yell‏ کنندهٌ L ATP‏ منبع انرژی هستند. 


استیل‌کولین و عمل آن 

eal‏ کولین ltd‏ عضصلانی Sas‏ مر کته در 
سیتوپلاسم ساخته می‌شود و JSD‏ وزیکول‌های سیناپسی 
ذخیره می‌شود. در فضاهای سیناپسی مقادیر زیادی از آنزیم 
کولین استراز وجود دارد که قادر است استیل کولین را پس از آزاد 
شدن از وزیکول‌های سیناپسی منهدم کند. 

pail So‏ تحریک انقباضی عضله اسکلتی: وقتی 
پتانسیل عمل در سراسر ترمینال عصبی پخش می‌شود. 
کانال‌های کلسیمی دریچه‌دار ولتاژی در غشای ترمینال عصبی 
باز می‌شوند و کلسیم به داخل ترمینال انتشار می‌یابد. این امر 
باعث جوش خوردن وزیکول‌های استیل کولین به LEE‏ عصبی 
شده و استیل کولین از انتهای عصبی به فضای سیناپسی 
اگزوسیتوز می‌شود. 

غشای عضله در محل سیناپس» رسپتور استیل کولین دارد 
که در واقع کانال‌های یونی دریجه‌دار وابسته به لیگاند هستند و 
در اثر اتصال استیل کولین, این JUS‏ باز می‌شود > ورود Nat‏ 
به فیبر عضلانی > تغییر پتانسیل غشا > باز شدن کانال‌های 
* داروهای کوراری: بلوک رسپتور استیل کولین روی غشای 
فیبر عضلانی > این داروها شل‌کنندهةٌ عضلات هستند. 


داروهای شبه استیل کولین 

متاکولین, کارباکول و نیکوتین اثری مشابه به استیل کولین 
بر قییر عضلائی دارکده بااین تقاوت که این داروها توبط استیل 
کولین استراز تخریب نمی‌شوند. بنابراین سبب اسپاسم 
عضلانی می‌شوند. 

* سم بوتولینوم: آزاد شدن استیل کولین را مهار می‌کند. 

# متاکولین, کارباکول و نیکوتین مانند استیل کولین عمل 
می‌کنند ولی به وسیله استیل کولین استراز تجزیه نمی‌شوند 
>ایجاد اسپاسم. 

# نئوستیگمین» فیزوستیگمین و DIPE‏ (دی ایزوپروپیل 
فلوئورواستات یا گاز جنگی)» استیل کولین‌استراز را غیرفعال 
می کنتدته Sl‏ اسپانمء 

# بیماری میاستنی‌گراو: تولید ale Ab‏ رسپتورهای 
استیل کولینی > فلج عضلانی. 

سه داروی معروف فیزوستیگمین» نئوستیگمین و 
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GBS |)‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


دی ایزوپروپیل فلوروفسفات آنزیم استیل کولین استراز موجود در 
clas‏ سیناپسی را طوری غیرفعال می‌کنند که دیگر قادر به 
هیدرولیز استیل کولین آزادشده نیست. به همین دلیل در 
تخفیف شدت بیماری میاستنی‌گراویس استفاده می‌شوند. 

* پتانسیل عمل عضله: مانند پانسیل عمل در فیبرهای 
عصبی است با این تفاوت که مدت پتانسیل Jas‏ در alas‏ 
اسکلتی طولانی‌تر و سرعت هدایت آن کم‌تر است ولی پتانسیل 
استراحت غشا مانند فیبرهای عصبی» ٩۰‏ میلی‌ولت است. 


عضله صاف 

عضلات Slo‏ را به‌طور کلی به دو دستةٌ بزرگ تقسیم 
می‌کنند: 

۱ عضلةً صاف چند واحدی: هر فیبر مستقل از poles‏ 
فیرها عمل می‌کند کنترل این نوع ALAS‏ بیشتر بهوسیله 
سیگنال‌های عصبی است. مثال: عضله مزگانی» عنبیه عضلات 
راست BAUS‏ مو. 

۲-عضله صاف تک واحدی: فیبرها به وسیلةٌ gap‏ 
junction‏ به هم مرتبط بوده و با هم منقبض می‌شوند. این 
عضلات بیشتر dy‏ وسیله محرک‌های غیر عصبی تحریک 
می‌شوند و انقباض خود به خودی نشان می‌دهند. مثال: عضلات 
صاف احشایی. 

ساختمان عضلةً صاف :عضلةٌ صاف هم دارای اکتین و 
میوزین است ولی تروپونین ندارد. فیلامان‌های اکتین به 
Dense Bodies‏ متصل هستند که نقش خطوط 2 را دارند. 

روند انقباض در عضلهةً صاف: در آثر تحریک عصبی» 
هورمونی یا مکانیکی (کشیده شدن)» "*00 از خارج سلول به 
داخل عضله وارد می‌شود. چهار یون 08*۳ به کالمودولین 
می‌چسبند. سپس de gore‏ کالمودولین -کلسیم به میوزین کیناز 
متصل شده و آن را فعال می‌کند. یکی از زنجیره‌های سبک هر 
سر میوزین در پاسخ به میوزین کینازه فسفریله می‌شود که در 
Sous‏ آن» سر میوزین می‌تواند به فیلامان اکتین بچسبد و 
موجچب انقباض عضله شود. 

برای be‏ شدن سر میوزین از اکتین» آنزیم میوزین فسفاتاز 
فعال می‌شود. 

* دورة عمل پل‌های عرضی (اتصال و جدا شدن متناوب 
میوزین و اکتین) در عضله able‏ آهسته و طولانی‌تر است. 


21 نکنه: نیروی انقباضی عضله صاف بیشتر است. 
# عضله صاف نسبت به اسکلتی در جریان انقباض درصد 
بیشتری کوتاه می‌شود. 


# انرژی مورد نیز بای انقباض عضله wile‏ کمتر است. 

* محل تماس عصب با عضلة صاف متفاوت با dle‏ 
اسکلتی است. فیبرهای عصبی به‌صورت منتشر بر روی 
فیبرهای عضلانی پخش می‌شوند و با عضله تماس مستقیم 
پیدا نمی‌کنند. 

#از انتهای رشته‌های عصبیء استیل کولین و 
نوراپی‌نفرین ترشح می‌شود. 

# پتانسیل استراحت عضله صاف ۵۰ تا ۰ میلی‌ولت 
است» در حالی که در alae‏ اسکلتی و فیبرهای عصبی قطور 
۷ است. 

# پتانسیل عمل در عضلات صاف احشایی به دو روش 
ایجاد می‌شود: 

۱- پتانسیل نیزه: مانند پتانسیل عمل عضلات اسکلتی که 
بیشتر در عضالات صاف تک واحدی ایجاد می‌شود. 

۲ پتانسیل عمل با کفه: به جای رپلاریزاسیون سریع» 
رپلاریزاسیون به تاخیر می‌افتد و ایجاد کفه می‌کند > ایجاد 
دوره‌هایی طولانی انقباض در عضللات صاف حالب» رحم و 
عروق. 


للع نکته:غشای عضله صاف کانال‌های کلسیمی دریچه 
ولتاژی بیشتری نسبت به عضله اسکلتی دارد و در عوض 
کانال‌های سدیمی دریچه‌دار ولتاژی کمتری دارد. پس OF‏ 
کلسیم و ورود آن به عضله صاف» مسئول عمده تولید پتانسیل 
for‏ است. منبع کلسیم در عضله اسکلتی ER‏ ولی در عضله 
صاف ع) خارج سلولی است. 

در سطح Lie‏ عضله صاف caveoli‏ وجود دارد که همان T‏ 
تویول تکامل نیافته است. 

# عضلات صاف دارای خاصیت خود تحریکی هستند. 
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فیزیولوژی قلب 


فیزیولوژی عضله قلب 

قلب عضوی است که جدار آن از ۳ AY‏ تشکیل شده است. 

[) افذگارفة یک لابه سلول بوششی که طبقه داغلی قلب 
را مفروش می‌کند. 

۲) میوکارد: لایه‌ای عضللانی حاوی سلول‌های عضله قلب 
و بافت همبند Gy‏ آنها که حاوی clad)‏ کرونری و اعصاب 
قلبی است. 

۳) اپی‌کارد: متشکل از ۲ لایه پریکارد احشایی و جداری 
است. بین دو لایه پربکارده مایع لغزنده‌ای است که باعث 
تسیل sage bb ellie‏ 


SI‏ نکته بالینی: دربیماری تامپوناد قلبی» نجمح این مایع» 
قلب را تحت فشار قرار می‌دهد و می‌تواند منجر به مرگ شود. 


قلب از aw‏ نوع عضله اصلی تشکیل شده است: 

1( عضله دهلیزی 

۲) عضله بطنی 

۳ فیبرهای عضلانی ویژه تحریکی و هدایتی 

عضله قلب نیز همانند عضله اسکلتی از نوع مخطط است 
یعنی ge‏ فیبریل‌های تیپیکی دارد که محتوی فیلامان‌های 
اکتین و میوزین است و بسیار شبیه فیلامان‌های عضله اسکلتی 
است. یعنی طی انقباض, درهم فرو می‌روند و بر روی همدیگر 
می‌لغزند با اين تفاوت که مدت انقباض آنها بسیار طولانی 


است. 

فیبرهای عضلانی قلب از سلول‌های جداگانه و متعددی 
تشکیل شده‌اند که در امتداد هم قرار می‌گیرند و در صفحات 
اینترکاله غشاهای سلولی در هم می‌آميزند. بین آنها 
اتصال‌های ارتباطی نفوذیذیر (gap junctions)‏ تشکیل 
می‌شود که تقریً به‌طور کامل انتشار آزاد یون‌ها را فراهم 
می‌کند؛ به طوری که پتانسیل‌های Jos‏ با عبور از صفحات 
aC‏ وبا خیر بسیار گم از یک سلول یه سلول دیگر 
عضلانی منتقل می‌شود. 


قلب از دو «سن‌سی‌شیوم» جدا از هم تشکیل شده است: 
سن‌سی‌شیوم دهلیزی که دیواره دو دهلیز ۳ می‌سازد 9 
سن‌سی‌شیوم بطنی که دیواره دو بطن را می‌سازد. این دو 
سن‌سی‌شیوم به وسیله نوعی CSL‏ فیبری که در اطراف سوراخ 
دریجه دهلیزی بطنی قرار دارده دهلیزها را از بطن‌ها جدا 
می‌کند. در حالت طبیعی پتانسیل عمل فقط از دستگاه هدایتی 
ویژه‌ای به نام دسته دهلیزی بطنی که جزئیات آن گفته خواهد 
شد از سن سی شیوم دهلیزی به سن سی شیوم بطنی هدایت 
می‌شود. 


I‏ نکته: gapj‏ یا نکسوس به گلوکز و اسیدهای آمینه بسیار 
نفوذیذیر است و در حالات زیر مسدود می‌شود: هیپوکسیء PH‏ 
اسیدی, افزايش Ca‏ داخل سلولی و آدرنالین. 
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۲۷ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


پتانسیل عمل در عضله قلب 

میانگین پتانسیل عمل ثبت‌شده در عضله بطنء ۱۰۵ 
(حدود ۸۰- میلی ولت) به مقدارکمی Cute‏ (حدود ۲۰+ میلی 
ولت) می‌رسد. بعد از شروع نیز غشای سلول عضلانی dy‏ مدت 
ASE ۲‏ و به صورت کفة دپلاریزه باقی می‌ماند و سپس به طور 
SUSE‏ بعد از کفه رپلاریزه می‌شود. وجود این کفه موجب 
می‌شود که مدت انقباض در عضله قلبی حداکثر ۱۵ برابر مدت 
انقبااض در عضله اسکلتی باشد. 


عبور پتانسیل Joc‏ از غشای عضله قلبی > عبور پتانسیل 
Jos‏ از غشای توبول‌های T‏ > عبور پتانسیل عمل از 
توبول‌های lob‏ رتیکولوم سارکوپلاسمیک احاطه کننده 
میوفیبریل‌ها > آزادشدن کلسیم به داخل سارکوپلاسم > 
شروع مراحل انقباض. 


AE‏ ا:+غشای توبول‌های T‏ حاوی polio‏ فراوانی از 
موکوپلی‌ساکاریدهای با بار منفی است که همواره مقادیر فراوانی 
از کلسیم را در خود (gle‏ داده است. 
0 نکته og?‏ آزادشدن کلسیم از توبول‌های ۲ قدرت 
انقبااض alas‏ قلبی کاهش می‌یابد» زیرا SER‏ در عضلات 
قلبی تکامل نیافته‌ت از ماهیچه اسکلتی است و به میزان کافی 
کلسیم ذخیره نمی‌کند. 
نکته ۲ا:قدرت انقباض عضله قلبی به مقدار dj‏ 
بستگی a‏ غلظت کلسیم خارج سلولی دارد. این در Se‏ است 
که قدرت انقباض عضله اسکلتی به میزان Sail‏ تحت تأثیر 
غلظت کلسیم خارج سلولی است. 

پتانسیل Joo‏ در عضله قلب بر اثر بازشدن دو نوع کانال به 
وجود می‌آید: ۱)کانال سریع سدیمی ۲)کانال آهسته 
کلسیمی یا SUIS‏ سدیمی = کلسیمی. 
(دپلاریزاسیون سریع) به علت tly sl‏ سریع تراوایی 
کانال‌های سریع سدیمی ایجاد می‌شود. فیاز یک 
(رپلاریزاسیون سریع اولیه) در اثر بسته‌شدن کانال‌های 
سریع سدیمی و نشت پتاسیم به خارج سلول به‌وجود می‌آید. 


-85 ۷ 
Extracellular 
Na* Nat 642+ Nat 


Ca" Cat Ca2+ 
ور‎ ۱ Cu?" f i ۱ 1 Kt 


intracellular 


شکل ۳-۱ -مراحل ایجاد پتانسیل عمل در عضله قلبی 


به‌دنبال آن فاز دوم )485( به‌وجود می‌آید که علت ol‏ 
بازشدن کانال‌های آهسته سدیمی -کلسیمی است. 


1 نکته:با باز شدن کانال‌های آهسته کلسیمی - سدیمی» 
کلسیم وارد سلول می‌شود و این کلسیم ورودی میزان نشت 
پتاسیم به خارج سلول را به ِ مقدار اولیه می‌رساند. ۳ نتیجة 
peeling Hansen oon‏ و عنم خزوی سرلح MAS al‏ 
به‌وجود می‌اید. 


JB‏ سوم (رپلاریزاسیون نهایی) به دلیل بسته‌شدن 
کانال‌های سدیمی - کلسیمی و افزایش نفوذپذیری غشا نسبت 
به پتاسیم و خروج سریع پتاسیم ایجاد می‌شود. در نهایت در فاز 
چهارم سلول به حالت استراحت برمی‌گردد و پتانسیل عمل 
پایان می‌یابد. 


1 نکته: پستانسیل Jor‏ عضله اسکلتی در اثر بازشدن 
ناگهانی تعداد زیادی کانال سریع سدیمی است» ولی در عضله 
قلبی در اثر کانال‌های سریع سدیمی همچنین کانال‌های 
سدیمی -کلسیمی است. 

alu‏ بالینی:اثر اروهای دیژیتال به‌صورتی است که این 
داروها سیب مهار پمپ سدیم - پتاسیم > افزایش سدیم داخل 
سلولی > برهم زدن تعادل پمپ *۱۵*/08 > افزایش کلسیم 
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داخل سلولی > افزایش قدرت انقباض قلب. از این دارو بای 
تقویت قلب استفاده می‌شود. 


انقباض در عضله قلب 

همانند عضله اسکلتی» پتانسیل عمل از طریق غشای 
توبول‌های عرضی (1) به داخل فیبرهای عضلانی قلب نیز 
انتشار rh ge‏ و بر روی غشای توبول‌های طولی سارکو پلاسمی 
اثر می‌گذارد. این yal‏ موجب آزادشدن مقدار زیادی یون کلسیم از 
شبکه سارکوپلاسمی به درون سارکوپلاسم عضله می‌شود. 
سپس یون‌های کلسیم در عرض چند میلی‌انیه به درون 
میوفیبریل‌ها انتشار ub co‏ واکنش‌های شیمیایی نیز روی هم 
لغزیدن فیلامان‌های اکتین و میوزین را کاتالیز می‌کنند و پیش 
می‌برند؛ این عمل موجب انقباض عضله می‌شود. 


تا bel‏ مکائیسم جفت‌شدن تحریک - انقباض همانند 
alae‏ ایکا oy‏ آما شیکه ما رگرپلاسی عفله فلي یه آزناره 
شبکه سارکوپلاسمی عضله اسکلتی تکامل نيافته و واجد ذخیره 
کلسیم کافی برای تأمین انقباض کامل نیست. از طرفی قطر 
تویول‌های T‏ عضله قلبی ۵ برابر و حجم آن ۲۵ برابر موارد 
مشابه در عضله اسکلتی است. همچنین مقدار زیادی از 
موکوپلی ساکاریدهای واجد بار منفی در توبول‌های 1 عضله 
قلب وجود دارد که ذخیره قابل توجهی از کلسیم به آنها متصل 


شده است. 


قدرت انقباض عضله قلب تا حدود زیادی به غلظت 
کلسیم مایعات خارج سلولی وابسته است. چون انتهای 
توبول‌های T‏ مستقیمً به بیرون فیبرهای عضلانی قلب باز 
شده و یون‌های کلسیم از خارج سلول وارد توبول‌های T‏ 
می‌شوند. 


AS pod Se EM‏ در فاز دوم (کفه) وارد سارکوپلاسم 
می‌شود برای کانال‌های کلسیمی دریچه‌دار لیگاندی غشای 
رتیکولوم سارکوپلاسمیک نقش آگونیست دارد و باعث بازشدن 
کانال‌های بیشتری می‌شود. در نتیجه کلسیم بیشتری از 
رتیکولوم سارکوپلاکمیک dy‏ سارکوپلاسم سرازیر می‌شود که به 
cyl‏ پدیده Ca™* induced Ca‘* release‏ می‌گوييم. 


چرخه قلب 

به مدت زمان یک ضربان تا شروع ضربان بعدی چرخه 
قلبی می‌گویند که با پتانسیل عمل خودبخودی در گره سینوسی 
شروع می‌شود. 

چرخه قلبی از یک دوره زمانی استراحت به نام دیاستول 
که Ub‏ آن قلب از خون پر می‌شود و یک دوره انقباضی به نام 
سیستول تشکیل می‌شود. 

در الکتروکاردیوم. موج ۳ از دپلاریزاسیون در دهلیزها به 
وجود می‌آید. 

موج QRS‏ نزدیک به ۰/۱۶ ثانیه بعد از شروع موج ۳ در اثر 
دپلاریزاسیون بطن‌ها به وجود می‌آید. 

موج T‏ نیز نشانگر مرحله رپلاریزاسیون بطن‌هاست. 


دهلیزها 

نزدیک به ۸۰/۶ خون وارد شده a‏ دهلیزهاء قبل از انقباض 
دهلیزها به طور مستقیم وارد بطن‌ها می‌شود. سپس ALES‏ 
دهلیزها معمولاً ۲۰/۸ باقیمانده خون را به بطن‌ها اضافه می‌کند 
تا بطن‌ها پر شوند. 


تغییرات فشار دهلیزها -موج ۷,6,2 

در شکل ۲-۲ در منحنی فشار دهلیزی» سه موج اصلی بر 
آمده به نام‌های امواج فشار دهلیزی 2 و 6 و OLIV‏ می‌شود. 

موج 2 در اثر انقباض دهلیزها به وجود می‌آید. اصولاً در 
عی انقباض دهلیزها فشنار دهلیز راست ۴ تا ۶ میلی‌متر جیوه و 
فشار دهلیز چپ تقریباً ۷ تا ۸ میلی‌متر جیوه افزایش می‌یابد. 

موج » با شروع انقباض بطن‌ها پدید می‌آید. علت اصلی 
آن برجسته‌شدن دریچه‌های دهلیزی - بطنی به طرف 
دهلیزهاست که دراثر افزايش فشار بطنی به وجود می‌آید. اما 
علت کوچک دیگری هم دارد که عبارت است از: بازگشت مقدار 
کمی خون در هنگامانقباض بطن به دهلیزها 

موج ۷ در پایان انقباض بطن به وجود می‌آید که در اثر 
جریان‌یافتن آهسته خون از وریدها به دملیز طی انقباض بعلن 
که doy yd‏ ۸-۷ بسته است ایجاد می‌شود. بنابراین» دریجه‌های 
ay ۵-۷‏ از پایان انقباض بطنی باز می‌شوند و به خون اجازه 
می‌دهند تا با سرعت به درون بطن‌ها جریان Lh‏ بدین ترتیب 
موج ۷ ناپدید می‌شود. 
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۳ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
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شکل ۲-۲ -وقایع چرخه قلبی در مورد عملکرد بطن چپ که تغییرات فشار دهلیز چپ. فشار بطن چپ فشار آثورت فشار بطن» 


الکتروکاردیوگرام و فونوکاردیوگرام را LES‏ می‌دهد. 
بطن‌ها 

در طی سیستول که دریچه‌های دهلیزی بطنی بسته هستند 
مقدار زیادی خون در دهلیزها تجمع می‌یابد و به محض پایان 
سیستول و کاهش مجدد فشار بطنی تا حد دیاستولی» فشار 
نسبتاً obj‏ دهلیزها بلافاصله موجب باز شدن دریچه هایی 
۸۷ می‌شوند و خون با سرعت به درون بطن‌ها جاری می‌شود. 

این دوره زمانی که تقریباً L‏ زمان دیاستول است به دوره 
پرشدن سریع (rapid filling)‏ معروف است. طی 1 وسط 
دیاستولی مقدار کمی خون وارد بطن‌ها می‌شود. این خونی است 
که پیوسته از وریدها به دهلیزها جریان می‌یابد و از آنجا به طور 
مستقیم وارد بطن‌ها می‌شود مرحله (دیاستازیس). طی سل 
آخر, دهلیزها منقبض می‌شوند و نزدیک به ۲۰ درصد از خون 
وارد شده به بطن‌ها را در هر چرخه قلبی فراهم می‌کنند. 


تخلیه بطن‌ها طی سیستول 
بلافاصله بعد از شروع انقباض بطنی» فشار بطنی به طور 


ناگهانی YL‏ رفته و دریجه‌های ۸-۷ را می‌بندد. پس از آن» بطن 


به ۰/۰۲ تا ۰/۰۳ انیه زمان نیاز دارد تا فشار لازم برای غلبه بر 
فشار آئورتی و شریان ریوی را eel‏ و دریچه‌های هلالی آنها ر 
بازکند. بنابراین طی این دوره بطن‌ها منقبض می‌شوند ولی 
هیچ گونه تخلیه‌ای صورت نمی‌گیرد. اين دوره زمانی به دوره 
انقباض ایزوولومیک يا ایزومتریک معروف است. وقتی که 
فشار بطن چپ از AmmHg) A- mmHg‏ برای بطن راست) 
بیشتر شد می‌تواند دریچه‌های هلالی را باز کند. خون بلافاصله 
شروع به خروج از بطن می‌کند و تقریاً ۷۰74 خون آن Jal‏ 
جهش سیستولی تخلیه می‌شود (دوره جهش سریع) و تخلیه 
باقی‌مانده در دیگر این جهش انجام می‌گیرد (دوره 
جهش آهسته). 

استراحت بطنی در پایان سیستول به طور ناگهانی شروع 
شده و موجب کاهش سریع فشارهای داخل بطنی می‌شود. 
بلافاصله در اثر فشار obj‏ شریان‌های بزرگ Quite‏ می‌شوند و 
موجب برگشت خون به سمت بطن‌ها و بسته‌شدن دریچه‌های 
آئورتی و ریوی می‌شوند. آنگاه عضله بطن به مدت ۰/۰۳ تا 
۶ ثانیه بدون آنکه حجم بطن تغییر ES‏ بدون انقباض باقی 
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می‌ماند. به همین جهت به این دوره زمانی» دوره شل‌شدن 
ایزوولومیک يا ایزومتریک می‌گویند. طی اين مرحله. فشار 
درون بطن به میزان زمان دیاستول کاهش می‌یابد؛ آن LS‏ 
دریچه‌های ۸-۷ باز می‌شوند تا چرخه جدیدی از پمپ بطنی 
آغاز شود. 

حجم پایان دیاستولی > Ub‏ دیاستول حجم هر بطن به 
انذازه. ۱۲۰ تا ۱۳۰ میلی‌لیتر افزایش می‌یاید که بة آن حجم 
پایان دیاستولی می‌گوییم. 

حجم پایان سیستولی > به حجم باقی‌مانده در بطن‌ها 
de‏ از سیستول که حدود ۴۰ تا ۵۰ لیتر است» حجم پایان 
سیستولی می‌گویيم. 

حجم ضربه‌ای > a‏ تفاضل pre‏ پایان دیاستولی از 
حجم پایان سیستولی گفته می‌شود. یعنی بطن‌ها طی سیستول 
حجم l,‏ حدود ۷۰ میلی‌لیتر کاهش می‌دهند. 

برون‌ده قلبی > به خونی که در هر دقیقه از آئورت خارج 
می‌شود Le‏ به قرارداده برون‌ده قلبی می‌گویند که برابر است با 
OLit‏ ~ تعداد ضربان قلب در دقیقه « حجم ضربه‌ای 

کسر تخلیه > معمولاً ۶۰7 از حجم پایان دیاستولی طی 
سیستول تخلیه می‌شود که به آن کسر تخلیه ejection‏ 
0 می‌گویيم. 

۷۰-۶7 _ حجم‌ضربدای نام ejection‏ 
۰ حجم‌پایان‌دیاستولی 
شاخص قلبی > میزان برون‌ده slp‏ هر متر مربع از سطح بدن 
Limin/ne‏ ¥ ~ _برون‌ده قلبی._ = شاخص قلبی 
سطح بدن 


لا" نکته: زمان‌خون‌رسانی به عروق کرونر هنگام دوره 
شل‌شدن ایزوولومیک است. 

2 نکته: دری چه‌های میترال وتری کوسپید در زمان 
دیاستول jb‏ و در زمان‌های انقباض ایزوولومیک تخلیه و 
شل‌شدن ایزوولومیک بسته هستند. 


دریچه‌های آئورت و ریوی در زمان تخلیه باز و در بقیه 


زمان‌ها بسته هستند. 


1 نکته: مدت باز بودن دریچه آثورت» کوتاه‌تر از مدت 


بسته بودن دریچه میترال است. 


MITRAL VALVE 


AORTIC VALVE 


شکل ۳-۳ -دریچه‌های آئورت و میترال 


دریچه‌های قلب 

دریچه‌های A-V‏ (میترال وتری کوسپید) از بازگشت خون از 
بطن‌ها به دهلیزها در طول سیستول جلوگیری می‌کنند و 
دریچه‌های هلالی (آئورتی و ریوی) از بازگشت خون به بطن‌ها 
طی دیاستول ممانعت می‌کنند. همه دریچه‌ها به صورت 
غیرفعال باز و بسته می‌شوند. 

دریجه‌های نازک AV‏ برای بسته‌شدن نیازی به جریان 
بازگشتی خون ندارند و بسیار نرم‌تر بسته می‌شوند. در حالی‌که 
دریچه‌های هلالی که بسیار سنگین‌تر هستند» به یک جریان 
بازگشتی نسبتاً قوی به مدت چند میلی‌ثانیه برای بسته‌شدن 
نیاز دارند و سریع و محکم بسته می‌شوند در مقایسه با 
دریچه‌های ۸-۷ SRT‏ هستند و سرعت تخلیه خون از آنها 


بیشتر است. 
انقباض شل شدن 
دریچه‌ها ایزوولمیک تخلیه ایزوولمیک دیاستول 
میترال و IY‏ پسته پسته بسته باز 
آئورت و پولمونر ‏ بسته باز بسته بسته 


عضلات پاپیلری به وسیله طناب‌های وتری به کناره‌های 
لت‌های دریچه‌های ۸-۷ متصل می‌شوند و هنگام انقباض» 
دیواره بطن‌ها منقبض شده و کناره لت‌های دریچه را به طرف 
داخل بطن می‌کشد و به این طریق از ورود لت‌ها به حفره 
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GBS | ¢‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


منحنی فشار آئورت 

زمانی که بطن چپ منقبض می‌شود. ورود خون به شریان‌ها 
موجب کشیدگی دیواره‌های آنها و افزایش فشار به 
۰ میلی‌متر جیوه می‌گردد. آنگاه در پایان سیستول» تخلیه 
خون از بطن چپ متوقف می‌شود. در انتهای سیستول همزمان با 
بسته‌شدن دریچه آئورت» دندانه‌بی(۱٩‏ در منحنی فشار آتورت 
به وجود می‌آید که ناشی از جریان بازگشتی خون است. بعد از 
بسته‌شدن دریچه آثورت. فشار آثورت در pled‏ مدت دیاستول به 
آهستگی کاهش می‌یابد و قبل از انقبااض مجدد بطن» معمولا 
به حدود ۸۰ میلی‌متر جیوه می‌رسد. 


نکنه: منحنی فشار شریان ریوی همانند منحنی فشار 
آئورتی است با این تفاوت که مقدار فشارهای آن فقط حدود + 
فشارهای مذکور است. 


صداهای قلبی 

صدای اول (,8): انقباض بطن‌ها موجب برگشت ناگهانی 
خون به طرف دریچه‌های دهلیزی (میترال وتری کوسپید) و 
برآمده‌شدن آنها به درون دهلیزها می‌شود. طناب‌های وتری 
به‌طور SUSE‏ موجب توقف حرکت دریچه‌ها به‌عقب می‌شوند. 
خاصیت ارتجاعی دریچه‌های کشیده شده باعث می‌شود 
خون دوباره و با سرعت زیاد به درون بطن مربوط جریان یابد. 
خونء دیواره‌های بطن و دریچه‌های بسته بدین ترتیب به 
ارتعاش در می‌آیند که از طریق بافت‌های مجاور به دیواره قفسه 
سینه انتشار می‌یابد و با استفاده از گوشی شنیده می‌شود. 

صدای دوم :)٩«(‏ در اثر بسته‌شدن ناگهانی دریچه‌های 
هلالی به وجود می‌آید. زمانی که دریچه‌های هلالی بسته 
می‌شوند به درون بطن‌ها برآمده شده و ماهیت ارتجاعی آنها 
موجب بازگردانده‌شدن خون به درون شریان‌ها خواهد شد 
به‌طوری که خون در زمان کوتاه بین شریان‌هاء دریچه‌ها و 
همچنین بین دریچه‌ها و دیواره بطن‌ها به جلو و عقب می‌رود. 
ارتعاشات ایجاد شده در دیواره شریان‌ها در Job‏ هر شریان 
انتقال می‌یابد. برخورد موج ارتعاشات عروق و بطن‌ها با دیواره 
قفسه Aine‏ صدایی قابل سمع را به وجود می‌آورد. مدت زمان 
صدای دوم کوتاه‌تر و فرکانس آن نسبت به صدای اول بیشتر است. 

صدای سوم :)٩:(‏ در پایان اول دیاستول (پایان مرحله 


ریزش سریع) سرازیرشدن خون از دهلیزها موجب نوسان خون 
به جلو و عقب در Cue‏ دیواره‌های بطن می‌شود. معمولا به دلیل 
فرکانس کم قابل شنیدن نیست ولی در کودکان سالم و بیماران 
با برون‌ده قلبی Yb‏ شنیده می‌شود. 


1 نکته بالینی:در افراد بالای ۴۰ سال پاتولوژیک است و 
نشان‌دهنده اختلال کارکرد بطنی يا نارسایی دریچه دهلیزی = 
بطنی است. 


صدای pa‏ (54): در > انتهایی دیاستول و همزمان با 
انقباض دهلیزها به علت سرازیرشدن خون به داخل بطن‌ها ارتعاشاتی 
ایجاد می‌شود که Jud ay bya‏ فرکانس پایین هرگز شنیده نمی‌شود. 


نکته بالینی: شنیدن Sq‏ پاتولوژیک است و در زمانی 
شنیده می‌شود که کاهش ظرفیت بطنی مقاومت بطن را نسبت 
به پرشدن افزايش دهد. در پرفشاری سیستمیک» تنگی آتورت» 
بیماری‌های ایسکمیک قلب. تنگی حاد دریچه میترال و 
کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک هم قابل شنیدن است. 


نواحی شنیدن صداهای قلبی 

کانون آئورت: در فضای Of‏ دنده‌ای دوم سمت راست 
استرنوم 

کانون پولمونر: در فضای بین دنده‌ای دوم سمت چپ 
استرنوم 

کانون میترال: محل برخورد GLAS‏ بین دنده‌ای پنجم چپ 
و خط tye‏ کلاو یکولار چپ 

کانون تریکوسپید: انتهای استخوان استرنوم و سمت چپ 
آن (زائده گزیفوئید) 


کار برون‌ده قلب 

کار برون‌ده ضربه‌ای قلب عبارت است از مقدار انرژی که 
قلب طی هر ضربان برای پمپاژکردن خون به Bb‏ شریان‌ها به 
کار تبدیل می‌کند. 

کار برون‌ده دقیقه‌ای» یعنی مقدار کل انرژی که در مدت 
یک دقیقه به کار تبدیل می‌شود و برابر است با حاصل‌ضرب کار 


1- incisura 
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برون‌ده ضربه‌ای در تعداد ضربان قلب در دقیقه. کار برون‌ده قلب 
از دو بخش تشکیل شده: ۱) کار حجمی فشاری یا کار 
خارجی که قسمت عمده انرژی را شامل می‌شود و برای راندن 
خون از وریدهای کم‌فشار به شریان‌های پرفشار مورد استفاده 
قرار می‌گیرد. ۳) انرژی جنبشی جریان خون که قسمت 
کوچک‌تری را به خود اختصاص می‌دهد و برای سرعت 
بخشیدن به خون sly‏ خروج از دریچه‌های آئورتی و ریوی مورد 
استفاده قرار می‌گیرد. 

شکل زیر دیاگرام حجم - فشار را در دو حالت چرخه عادی قلب 
(قسمت کوچک هاشور خورده) و حداکثر تغییرات حجم و فشار بطنی 
سیستول و دیاستول (نمودار بزرگ) برای بطن چپ نشان می‌دهد. 

از این نمودار در مطالعات تجربی انقباض قلب برای 
محاسبه کار برون‌ده قلب استفاده می‌شود. مساحت محصور در 
تمودار چم a deo ls chy tina) Lad‏ ینار گندیبا BW‏ 
gles‏ داده ده Weal‏ کار پووبه خالمن غارجی gp biedes‏ 
چرخه انقباض برابر است. چپار فاز این نمودار در قسمت بطن‌ها 
توضیح داده شد. زمانی که قلب مقدار زیادی خون را پمپ 
می‌کند. مساحت نمودار کار بسیار بزرگ می‌شود. یعنی نمودار به 
مقدار بیشتری به سمت راست امتداد می‌یابد» زیرا بطن در طول 
دوره دیاستول با خون بیشتری پر می‌شود (یعنی فاز T‏ بیشتر به 
سمت راست می‌رود). همچنین به دلیل اینکه انقباض بطن» 
فشار بسیار بیشتری تولید می‌کند. فاز 11 نمودار نیز بسیار PYG‏ 
می‌رود و در نهایت نمودار معمولاً از سمت چپ نیز گسترده‌تر 
می‌شود؛ چرا که مقدار کمتری از خون در پایان انقباض در بطن 
یشان 

در مواردی که بطن در مقابل حجم کمتری از خون LEI‏ 
می‌یابد؛ این منحنی به سمت چپ جابجا می‌شود. 


مقاهیم پیش بار و پس بار 

به میزان تانسیون عضله در شروع انقباض پیش‌بار و به 
باری که با نیروی انقباضی عضله مقابله می‌کند پس‌بار گفته 
می‌شود. 

برای انقباض ls‏ فشار پایان دیاستولی را زمانی که بطن 
پر شده باشد» پیش‌بار در نظر می‌گيرند. پس‌بار بطن همان 
فشار شریانی است که از بطن Lite‏ می‌گیرد. در شکل ۲-۴ فشار 
سیستولی در مرحله 111 منحنی نمودار حجم - فشار نشانگر 
همین بار است. 


فصل ۲ - فیزیولوژی قلب vy‏ 
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شکل ۲-۴ -رابطه بین حجم بطن چپ و فشار داخل بطن 
طی دیاستول و سیستول. پیکان‌های توپر نشانگر آنمودار حجم 
- فشار" هستند که تفییرات حجم و فشار داخل بطن را طی 
0 یادآ وری: درمورد عضله قلبی. Preload‏ وزن خون پایان 
دیاستولی و afterload‏ فشار داخل آئورتی است. 

عضله قلب نیز مثل عضله اسکلتی از انرژی شیمیایی lp‏ 
تأمین انرژی کار انقباض استفاده می‌کند که این انرژی به‌طور 
عمده از متابولیسم اکسیداتیو اسیدهای چرب و به مقدار کمی از 
دیگر مواد غذایی به ویژه لاکتات و گلوکز فراهم می‌شود. 

طی انقباض alas‏ بیشتر آنرژی شیمیایی به گرما تبدیل 
می‌شود و مقدار بسیار کمتری از آن به کار برون‌ده تبدیل خواهد 
شد. به نسبت کار برون‌ده به کل انرژی شیمیایی مصرف OLS‏ 
کارایی انقباض قلب يا کارایی قلب می‌گویند که حداکثر On‏ 


۰ تا ۲۵ درصد است. 


در زمان عادی» قلب ۳۶ لیتر خون ,\ پمپ می‌کند که در 
دو روش اصلی برای تنظیم عمل پمپی قلب وجود دارد: 
۱) تنظیم ذانی پمپ در پاسخج به تغییرات حجم خون وارده به 
قلب ۲)کنترل ضربان و قدرت پمپ dy‏ وسیله دستگاه عصبی 
اتونوم. 
تنظیم ذاتی پمپ (مکانیسم فرانک -استارلینگ) 
مقدار خونی که قلب در هر دقیقه پمپ می‌کند dy‏ وسیله 
میزان جریان خونی که از وریدها وارد قلب می‌شود (بازگشت 
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ی 015 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


وریدی) تعیین می‌شود. به توانایی ذاتی AS‏ در سازگاری با 
تغییرات حجم خون وارد به آن» اصطلاحاً مکانیسم فرانک - 
استارلینگ قلب می‌گویند. dy‏ عبارت دیگر در محدوده 
فیزیولوژیک» قلب خون وارد شده به خود را پمپ می‌کند و اجازه 
تجمع خون اضافی در وریدها را نمی‌دهد. زمانی که خون 
بیشتری وارد بطن می‌شود. عضله قلب بیشتر کشیده می‌شود. اگر 
عضله قلب تا حد مطلوب کشیده شود. چون میزان درهم 
فرورفتگی فیلامان‌های اکتین و میوزین به حد مطلوب برای 
تولید نیرو نزدیک‌تر می‌شود, بنابراین بطن به طور خودکار با 
پمپ قوی‌تر خود خون بیشتری را به درون شریان‌ها می‌فرستد. 
همچنین وقتی خون زیادتری به داخل دهلیز وارد شود, کشیدگی 
دهلیز راست dy‏ طور مستقیم تعداد ضربان قلب را به میزان ۱۰ تا 
۰ درصد افزایش می‌دهد. این عامل نیز به افزايش میزان 
خونی که در هر دقيقه پمپ می‌شود کمک می‌کند ولی سهم آن 
بسیار کمتر از مکانیسم فرانک - استارلینگ است. 


تنظیم ds‏ وسیله دستگاه عصبی اتونوم 

1 - سمپاتیک: ۱) تحریک شدید سمپاتیک می‌تواند 
ضربان قلب را به ۱۸۰ تا ۲۰۰ و در جوانان حتی تا ۲۵۰ ضربه در 
Addo‏ نیز برساند. ۲) افزايش نیروی انقباضی عضله قلب 
۳)افزایش سرعت هدایت ایمپالس. در کل تحریک سمپاتیک 
می‌تواند برون‌ده قلبی را تا ۱۰۰ درصد افزايش دهد. بر عکس» 
مهار دستگاه عصبی سمپاتیک موجب کاهش خفیف‌تری در 
عمل پمپی قلب خواهد شد. 


ناحیه گردنی و سینه‌ای فوقانی دریافت می‌کند. 


II‏ - پاراسمپاتیک: تحریک شدید قلب به وسیله عصب 
واگ می‌تواند ضربان قلب را به مدت چند ثانیه به‌طور کامل 
با سرعت ۲۰تا۴۰ ضربه در دقيقه شروع به ضربان می‌کند. 
همچنین تحریک شدید قلب با اعصاب پاراسمپاتیک موجب 
کاهش قدرت انقباضی آن به میزان ۲۰۲۰ درصد می‌شود. 
فیبرهای واگ به‌طور عمده در دهلیزها توزیع می‌شود و توزیع 
چندانی در بطن‌ها ندارد. 


با وجود cyl‏ کاهش عمده در ضربان قلب به همراه کاهش 
خفیف در قدرت انقباض آن می‌تواند عمل پمپی بطن را تا ۵۰ 
درصد یا بیشتر کاهش دهد به‌خصوص زمانی که قلب تحت 
تأثیر کار زیادقرار می‌گیرد. 


SI‏ نکته: قلب ۲ عصب پاراسمپاتیک دریافت می‌کند: 

۱) واگ راست: که به گره SA‏ و دهلیز راست می‌رود ولی 
به بطن نمی‌رسد. 

۲) واگ چپ: گره AV‏ و دهلیز چپ عصب‌دهی می‌کند. 
نکته: مکانسم‌فرار عضله قلبی از تأثیرات واگ به سبب 
Cbd‏ فیبرهای بورکنژ به‌عنوان pacemaker‏ است. 


اثر یون پتاسیم: افزایش پتاسیم در مایع خارج سلولی 
موجب اتساع و شل‌شدن قلب و کندشدن ضربان می‌شود. 
افزایش شدید پتاسیم باعث بلوک‌شدن هدایت ایمپالس قلبی 
از طریق دسته ۸-۷ از دهلیزها به بطن‌ها خواهد شد. افزایش 
غلظت یون پتاسیم به میزان ۲ تا ۳ برابر مقدار طبیعی» یعنی ۸ 
تا ۱۲ میلی اکی والال در لیتر می‌تواند کشنده باشد. 

علت این اثر این است که غلظت بالای پتاسیم در مایعات 
خارج سلولی پتانسیل استراحت غشا را در فیبرهای عضله قلبی 
کاهش می‌دهد. 

اثر یون کلسیم: تقریباً متضاد اثر افزایش یون پتاسیم 
است و موجب می‌شود تا قلب به طرف انقباض اسپاستیک پیش 
رود. این حالت به دنبال تأثیر مستقیم یون کلسیم در شروع 
فرایند انقباض قلب به وجود می‌آید. 

اثر دما: گرما موجب افزایش نفوذ پذیری غشایی عضله 
نسبت به یون‌ها می‌شود. در نتیجه فرایند خودتحریکی تشدید 
شده و ضربان قلب افزايش می‌یابد. اما Ub‏ در نظر داشت که 
گرمای طولانی موجب خستگی دستگاه‌های متابولیکی قلب و 
در نتیجه تضعیف آنها می‌شود. 


دستگاه ویژه تحریکی و هدایتی قلب 

زمانی که این دستگاه به طور طبیعی کار می‌کند» دهلیزها 
Loy.‏ ثانیه قبل از بطن‌ها منقبض می‌شوند. به این ترتیب 
بطن‌ها فرصت می‌یابند تا قبل از پمپ خون به گردش ریوی و 
محیطی» خون بیشتری را در خود جمع کنند. همچنین این 
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دستگاه اجازه می‌دهد تا تمام قسمت‌های بطن تقریباً همزمان 
حفره‌های بطنی ضروری است. 


اجزاء این دستگاه: 

(I‏ گره سینوسی - دهلیزی (SA)‏ > ایمپالس‌های 
ریتمیک طبیعی را تولید می‌کند. 

۲ راه‌های بین گره‌ای > ایمپالس‌ها را از گره سینوسی 
به گره دهلیزی - بطنی (A-V)‏ هدایت می‌کنند. 

۳) گره دهلیزی بطنی (A-V)‏ > ایمپالس‌های رسیده از 
دهلیزها را قبل از انتقال به بطن‌ها با تأخیر مواجه می‌کند. 

۴ دسته ۸-۷ > ایمپالس‌ها را از دهلیزها به بطن‌ها 
هدایت می‌کنند. 
ایمپالس قلبی را به همه قسمت‌های بطن‌ها هدایت می‌کنند. 

گره ٩-۸‏ در دیواره فوقانی -طرفی سوراخ ورید اجوف فوقانی 
قرار گرفته است و ایمپالس ریتمیک تولید می‌کند. پتانسیل 
منفی غشا بین هر تخلیه الکتریکی در مورد گره سینوسی ۵۵ - تا 
۰ - میلی‌ولت است. cde‏ این کاهش بار منفی cpl‏ است که 
غشای سلولی فیبرهای گره سینوسی به‌طور ذاتی نسبت به یون 
سدیم نفوذپذیر هستند. اين نگاتیویته کانال‌های سریع سدیمی 
را به‌طور عمده غیرفعال کرده و آنها را مهار می‌کند» بنابراین فقط 
کانال‌های آهسته کلسیمی - سدیمی می‌توانند باز شده و 
موجب پتانسیل عمل شوند. پس پتانسیل عمل فیبرهای گره 
سینوسی آهسته‌تر از پتانسیل عمل عضله بطن ایجاد می‌شود. 
بازگشت پتانسیل منفی داخل سلولی نیز به آهستگی اتفاق 
می‌افتد و به حالت استراحت درمی‌آید. بنابراین نفوذپذیری زیاد 
فیبرهای گره سینوسی به سدیم باعث می‌شود که در ناحیه بین 
دو ضربان» ورود یون‌های مثبت سدیم. پتانسیل استراحت را به 
آرامی YL‏ ببرد تا به آستانه ولتاژ حدود Fs‏ میلی‌ولت برسد. در 
این حالت کانال‌های کلسیمی - سدیمی JLB‏ شده و هر دو یون 
کلسیم و سدیم به سرعت وارد فیبر می‌شوند و پتانسیل عمل را 
به وجود می‌آورند. اين کانال‌های کلسیمی - سدیمی در عرض 
حدود 9۱۰۰ ۱۵۰ میلی day att‏ )3 بازشدن» غیرفمال می‌شوند و 
همزمان با آن مقدار زیادی یون مثبت پتاسیم به خارج از فیبر 
انتشار می‌يابده کاهش پتانسیل سلولی موجب بازگشت آن به 


سطح پتانسیل استراحت می‌گردد. با ادامه‌یافتن خروج پتاسیم از 
سلول, هایپرپلاریزاسیون به‌طور موقت اتفاق می‌افتد. سپس 
cle JUS‏ پتاسیمی نیز بسته می‌شوند و دوباره نشت سدیم به 
داخل بر خروج پتاسیم غلبه می‌کند. پتانسیل استراحت رو به 
Yb‏ می‌رود تا اینکه در Coles‏ در پتانسیل حدود ۴۰- میلی ولت 
به سطح آستانه تخلیه الکتریکی می‌رسد. 


انتقال ایمپالس قلبی در دهلیزها و بطن‌ها 

پتانسیل foe‏ تولید شده از گره سینوسی» سراسر توده 
عضللانی دهلیزی را سیر می‌کند. هدایت در چند دسته کوچک از 
فیبرهای عضله دهلیزی تا حدودی سریع‌تر است. 

از جمله اين فیبرها: ۱) نوار بین دهلیزی قدامی است که 
در دیواره قدامی دهلیزها به دهلیز چپ می‌رود ۲) سه دسته 
کوچک به نام‌های مسیرهای بین‌گرهی قدامی, میانی و 
خلفی بوده که به گره ۸-۷ pid‏ می‌شوند. 

گره ۸-۷ در دیواره خلفی بطن راست. دقیقاً در پشت دریچه 
تریکوسپید و مجاور دهانه سینوس کرونر قرار دارد. 

ایمپالس حدود ۰/۰۳ ثانیه بعد از شروع در گره سینوسی با 
عبور از مسیر بین‌گرهی به گره AV‏ می‌رسد, سپس به مدت 
٩‏ ثانیه در خود گره ۸-۷ دچار تأخیر می‌شود تا به ببخش 
نافذ دسترسی ۸-۷ برسد و از آنجا وارد بطن‌ها شود. تأخیر دیگر 
۴ ثانیه به‌طور عمده در بخش نافذ دسته ۸-۷ به وجود 
می‌آید. در ally‏ قبل از رسیدن پیام تحریکی برای انقباض 
عضله بطن‌ها, مجموع تأخیر به ۰/۱۶ ثانیه می‌رسد. علت تأخیر 
در گره ۸-۷ نازک‌بودن فیبرهاء کم‌بودن اتصالات شکافدار و 
ly‏ امش تسار Gl it‏ ادخب 

سرعت انتقال ایمپالس از زشته‌های پورکیتژ بسیار زیاد 
است (۱۵۰ Ce pe ply‏ برخی از فیبرهای گره (AV‏ و به 
ایمپالس قلبی اجازه می‌دهد تا به طور تقریباً فوری به سراسر 
عضله بطنی منتقل شود. علت این انتقال سریع» نفوذ پذیری 
بسیار obj‏ اتصال‌های منفذدار صفحات اینترکاله است که Or‏ 
سلول‌های متوالی فیبرهای پورکینژ قرار دارند. عبور ایمپالس از 
رشته‌های پورکینژ ۰/۰۳ asl‏ طول می‌کشد و یک طرفه است 
(یعنی فقط از سمت دهلیز به سمت بطن). 

زمانی که ایمپالس قلبی به انتهای فیبرهای پورکینژ 
می‌رسد. از طریق خود فیبرهای عضلانی به توده عضلانی بطن 
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رب GBS‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


منتقل می‌شود و از سمت اندوکارد به پریکارد پیش می‌رود. 
سرعت آن 5 سرعت انتقال در فیبرهای پورکینژ است و ۰/۰۳ 
ثانیه طول می‌کشد. بنابراین» زمان کل ایمپالس از شروع آن در 
شاخه‌های دسته‌ای ۸-۷ به آخرین فیبرهای عضالانی بطن در 

سرعت تخلیه الکتریکی در گره ٩-۸‏ حدود ۷۰ تا ۸۰ بار در 
دقیقه» در گره ۸-۷ حدود ۴۰ تا LF‏ در دقیقه و در فیبرهای 
پورکینژ حدود ۱۵ تا ۴۰ بار در دقیقه است. بدین ترتیب گره 
سینوسی» ضربان قلب را کنترل می‌کند زیرا سرعت تخلیه 
ریتمیک آن بیشتر از pls‏ نقاط قلب است. بنابراین گره 

اگر پیشاهنگ در جایی pe‏ از گره سینوسی باشد به آن 
پیشاهنگ نابجا می‌گویند. زمانی که گره AV‏ مهار شود (یعنی 
ایمیالس قلبی نتواند از طریق گره و دسته ۸-۷ از دهلیزها به 
بطن‌ها برود) دهلیزها با سرعت طبیعی ریتم گره سینوسی, به 
ضربان خود ادامه می‌دهند این در حالی cul‏ که پیشاهنگ 
جدیدی در دستگاه پورکینژ بطن‌ها به وجود آمده است و عضله 
بطنی را با سرعت جدید. بین ۱۵ تا ۴۰ بار در دقیقه تحریک 
خواهد کرد. البته دستگاه پورکینژ این عمل را بعد از ۵ تا ۲۰ ثانیه 
شروع خواهد کرد.بطن طی ۵ تا ۲۰ ثانه از پمپ کردن خون باز 
می‌ماند و فرد بعد از ۴ تا ۵ ثانیه پس از نرسیدن خون به مغز 
غش می‌کند. بروز این تأخیر در ضربان قلب را «سندرم 
«Stokes-Adams‏ مي‌گوييم. اگر دوره وقفه بیش از حد طولانی 
لا" یادآ وری:2/6در گره SA‏ حدود VY‏ بار در دقیقه و گره 
AV‏ ۵۰ بار و فیبرهای پورکینژ ۱۵-۳۰ بار در دقیقه است که 
چون سرعت تولید ایمپالس در گره SA‏ بیشتر است» بر سایر 
قسمت‌ها غلبه کرده و به‌عنوان گره پیشاهنگ و pacemaker‏ 
a‏ قلب عمال مر کند. 


الکتروکاردیوگرام 

بخش کوچکی از جریان‌های الکتریکی قلب با عبور از ples‏ 
بافت‌ها به سطح بدن می‌رسد. اگر الکترودهایی بر روی پوست 
بدن در اطراف قلب قرار دهیم. می‌توانیم پتانسیل‌های 
الکتریکی را که به‌وسیله این جریان‌ها تولید می‌شوند ثبت کنیم. 
به شکل حاصل از ثبت این امواج» الکترو کاردیوگرام می‌گویند. 


tte‏ بمب 


| wave 


Repolarization 
+ wave 


+ +جب+بوببب+بببجب+ج و 


0.30 second 


شکل ۲-۵ -ثبت موج دپلاریزاسیون (۸ و ظ) و موج 
رپلاریزاسیون () و ظ) از فیبر عضله قلب. 


شکل ۲-۶ - پتانسیل عمل تک‌فازی از فیبر عضله بطنی طی 
عملکرد طبیعی آن با دپلاریزاسیون سریع و سپس 
رپلاریزاسیون را نشان می‌دهد که در مرحله کفه به آرامی 


هم‌زمان الکتروکاردیوگرام 


هنگامی که موج دپلاریزاسیون به سمت الکترودی مثبت 
پیش می‌رود یک انحنای Cute‏ (رو به (VL‏ و (Sab‏ در EKG‏ 
ثیت a a‏ 
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اولین قسمتی که در قلب دپلاریزه می‌شود گره SA‏ است. به 
این line‏ که سطح گره منفی می‌شود و بقیه قسمت‌های دهلیز 
هنوز مثبت هستند» در نتیجه جهت وکتور جریان از بالا و راست 
به طرف پایین و چپ است. اگر الکترودها را طوری به قلب 
اتصال دهیم که الکترود مثبت آن در طرف پایین و چپ باشد 
همان‌طور که گفتیم یک انحنای Cute‏ در EKG‏ ثبت می‌شود. 
حداکثر این اختلاف پتانسیل, زمانی است که نیمی از دهلیز 
دپلاریزه شده و نیم دیگر هنوز مثبت است (نمودار [A‏ بعد کم‌کم 
بقیه دهلیز هم دپلاریزه می‌شود و اختلاف پتانسیل به تدریج 
کاهش می‌یابد تا جایی که تمام سطح دهلیز دپلاریزه شده و بار 
منفی پیدا می‌کند. پس اختلاف پتانسیل صفر می‌شود و موج 
مثبت شده در EKG‏ به خط ایزوالکتریک بازمی‌گردد (نمودار {B‏ 
پس از آن oda!‏ قسمتی که دپلاریزه شده بود (گره (SA‏ رپلاریزه 
می‌شود و دوباره سطح آن مثبت می‌شود. بنابراین یک وکتور معکوس 
از طرف چپ و پایین به طرف VE‏ و راست پدید می‌آید و در EKG‏ 
یک انحنای منفی (رو به پایین) ثبت می‌شود (نمودار 6). زمانی که 
همه سطح دهلیز رپلاریزه شد» SHES‏ پتانسیل صفر می‌شود و موج 
رپلاریزاسیون به LS‏ ایزوالکتریک باز می‌گردد (نمودار AD‏ 


بطن‌ها 

زمانی که ایمپالس قلبی از he‏ دسته‌های دهلیزی بطنی 
وارد بطن‌ها می‌شود. اولین بخشی که در بطن‌ها دپلاریزه 
می‌شود سطح آندوکاردی چپ سپتوم است. در نتیجه با شروع 
دپلاریزاسیون obs‏ یک موج lb Q‏ می‌شود. این 
دپلاریزاسیون به سرعت در طول سطح اندوکاردی دو بطن سیر 
می‌کند» در صورتی که هنوز سطح اپی‌کاردی مثبت و دپلاریزه 
است. بنابراین بین اندوکارد و اپی‌کارد» وکتورهایی ایجاد می‌شود 
که برآیند آنها از بالا و راست به پایین و چپ است (شکل ۲-۷) 
و در EKG‏ موجی مثبت و به سمت بالای خط ایزوالکتریک ثبت 
می‌شود (موج (R‏ اندکی بعد. سطح اپی‌کاردی نیز دپلاریزه و 
وکتور آن محور می‌شود. در حالی که pled‏ بطن دپلاریزه شده؛ 
فیبرهای میوکارد ابتدای سپتوم بین بطنی, به دلیل فقدان شیکه 
هدایتی هنوز دپلاریزه نشده‌اند. بنابراین در انتهای موج 
دپلاریزه بطن (BR)‏ یک موج کوچک منفی (S)‏ زیر خط 
ایزوالکتریک ثبت می‌شود. سپس این قسمت نیز دپلاریزه 


می‌شود. دپلاریزاسیون اپی‌کارده پس از دپلاریزاسیون اندوکارد 
صورت می‌گیرد اما چون مدت پتانسیل عمل در اپی‌کارده کوتاه‌تر 
است. با وجود aKa)‏ دپلاریزاسیون در Spd Gl‏ آغاز می‌شود» 
زودتر رپلاریزه می‌شود. یعنی سطح خارجی بعن‌هاء به ویژه 
نزدیک به نوک قلب Sol‏ رپلاریزه می‌شود. بنابراین جهت وکتور 
باز هم از منفی به مثبت یعنی از بالا و راست به سمت پایین و 
چپ است و در EKG‏ موج رپلاریزاسیون بالای BS‏ ایزو 
الکتریک ثبت می‌شود (موج AT‏ جهت موج رپلاریزاسیون و 
دپلاریزاسیون در بطن‌ها یکسان است. مدت زمانی که موج 
رپلاریزاسیون از گره SA‏ به دسته هیس می‌رسد. ۰/۱۶ ثانیه 
هم‌زمان با آغاز رپلاریزاسیون دهلیزهاست بنابراین به علت 
همزمان بودن موج دپلاریزاسیون بطنی و رپلاریزاسیون 
دهلیزی» این دو موج در هم ادغام شده و برآیند آنها نشان داده 
می‌شود. 


21 نکته:جهت موج‌های دپلاریزاسیون و رپلاریزاسیون در 
بطن‌ها یکنتان و در دهلیزها خلاق جهث یکدیگر اسخه 


لا نکته بالینی: گاهی‌اوقات در افراد بسیار لاغره بچه‌ها و 
نوزادان, موج U‏ پس از موج 7 در EKG‏ ثبت می‌شود که مربوط 
به رپلاریزاسیون فیبرهای پورکینژ وعضلات پاپیلاری است که 
در افراد عادیء Cyl‏ موج دیده نمی‌شود. 


EI‏ 055 قطعه‌ها fold‏ موج‌ها نمی‌شوند. برای مثال» ق طعه 
ST‏ فاقد موج‌های Ty S‏ است ولی فاصله‌ها موج‌ها را هم در 


برمی‌گيرند. 


فاصله ۳-۶ یا :P-Q‏ مدت زمان بین شروع موج ۳ و شروع 
موج QRS‏ نشانگر فاصله بین شروع تحریک الکتریکی 
بطن‌هاست. این دوره زمانی فاصله ۳-۵ نامیده می‌شود که به 
طور طبیعی ۰/۱۶ auld‏ است: گاهن این دورة زماتی را فاصله 
PLR‏ نیز می‌گویند. زیرا موج WE Q‏ وجود ندارد. 

فاصله QT‏ انقباض بطن تقریبا از شروع موج ۵ (یا موج 
(R‏ تا پایان موج 1 طول می‌کشد. این فاصله زمانی معمولاً به 
فاصله زمانی QT‏ معروف است و در حالت عادی حدود ۰/۲۵ 
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GBS‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


Q-T interval 
1.2 


0.8 


Time (sec) 


شکل ۲-۷ -کاردیوگرام طبیعی. 


قطعه PQ‏ پا ۳13: از آخر موج ۲ تا ابتدای موج LQ‏ موج R‏ 
این قطعه, تعریف دپلاریزه ile Bh‏ دهلیزهاست و زمان آن 
حدود ۰/۰۸ انیه است. 

قطعه ST‏ از آخر موج ٩‏ تا ابتدای موج AST‏ نمایانگر 
دپلاریزه باقی‌ماندن بطن‌هاست. 

قطعه TP‏ از آخر موج T‏ تا ابتدای موج P‏ بعدی که 
نشان‌دهنده زمان استراحت قلب (رپلاریزه باقی‌ماندن قلب) 
است. با دیاستول همزمان است و در تاکیکاردی خیلی کوچک می‌شود. 

موج ۲: سر گرد. یک کوهانه و قرینه است. 

Eye‏ 1: یک کوهانه سرگرد و غیرقرینه است. 


1 نکته: در حالت عادی تعداد ضربان قلب در دقیقه VY‏ 
ضربه است. با توجه به این رقم مدت هر دوره قلبی ۰/۸ ASE‏ 
است که ۰/۳ ثانیه آن مربوط به سیستول و ۰/۵ ثانیه آن مربوط 
به دیاستول است. با افزایش Rate‏ قلبی از Job‏ هر دو مرحله 
سیستول و دیاستول کانته می‌شود اما کاهش gol‏ مربوط یه 
دیاستول است. 


سه اشتقاق دو قطبی اندام‌های حرکتی 
اشتقاق 1 > سر منفی به دست راست و سر مثبت dy‏ دست چپ 
اشتقاق 11 > سر منفی به دست راست و سر مثبت به پای چپ 
اشتقاق 111 > سر منفی به دست چپ و سر مثبت به پای چپ 


Atria Ventricles 


Millivolts 


8 میت امه 


قانون اینتهون: مجموع ولتاژ اشتقاق‌های 111 و آ برابر 
است با ولتاژ اشتقاق TT‏ 


اشتقاق‌های تک قطبی تقویت شده اندام‌ها 
AVR‏ > سر مثبت dy‏ دست راست و سر منفی به پای چپ و 
دست چپ 
,1 > سرمثبت به دست چپ و سر منفی به پای چپ و 
دست راست 
AVF‏ > سر مثبت به پای چپ و سر منفی به دست راست و 


دست > 
31 


اشتقاق‌های سینه‌ای (پره کوردیال) 
در این حالت دست راست. دست چپ و پای چپ به الکترود 
منفی وصل می‌شوند و الکترود سینه‌ای (Cote)‏ را به ترتیب در ۶ 
نقطه زیر قرار می‌دهند: 
VI‏ روی چهارمین فضای بین‌دنده‌ای راست در کنار جناغ 
VP‏ روی چهارمین فضای بین‌دنده‌ای چپ در کنار جناغ 
۳ بین ۷۱ و ۰۷۲ با فاصله مساوی از آنها 
۴ روی محل تلاقی پنجمین فضای بین دنده‌ای چپ و 


خط مید کلاویکولار 
VO‏ روی محل تلاقی پنجمین دنده‌ای چپ و خط 
آکزیلاری قدامی 
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شکل ۳-۸ -محورهای سه اشتقاق دوقطبی و سه اشتقاق 


تک‌قطلبی. 

۶ روی محل تلاقی پنجمین فضای بین دنده‌ای چپ و 
خط آگزیلاری میانی 
محور اشتقاق‌ها 


اشتقاق 1 > صفر درجه 
اشتقاق ]1 ۶۰+ درجه 
اشتقاق ]11 > ۱۲۰ + درجه 
اشتقاق AVR‏ > ۲۱۰+ درجه 
اشتقاق ,]۸۷ ۲۰ - درجه 
اشتقاق +٩۰ > AVF‏ درجه 


نکته: علامت‌گذاری‌های زوایا برخلاف جهت دایره 
مثلثاتی و در جهت حرکت عقربه‌های ساعت است. 


1 "نکته: اشتقاقی‌ که در آن جمع جبری کمپلکس QRS‏ 
صفر شود نقطه فرضی مرکز قلب را نمایش می‌دهد که معمولا 
بین ۷۲ و Vy‏ است. 
Gl‏ نکنه: موج ۲: سر گرد قرینه و یک کوهانه است. در همه 
اشتقاق‌ها سربالا می‌باشد به‌جز AVR‏ 

کمپلکس QRS‏ قسمت نوک تیزمثبت و یک قسمت منفی 
نوک تیز. 

موج IT‏ یک کوهانه - سر گرد - غیر قرینه. 

در وضعیت طبیعی چون بطن چپ توده عضلانی بیشتری 
داره مرکز قلب در بطن چپ واقع می‌شود. در صورتی که فرد 
دچار هییرتروفی بطن راست باشده نقطه مرکز قلب به سمت 
۱ و اگر فرد دچار هایپرتروفی بطن چپ باشد به سمت VF‏ 
انحراف می‌یابد. 

محور اشتقاق‌ها: آ: صفر درجه؛ TD‏ ۶۰ درجه؛ GID‏ ۱۲۰ 
درجه؛ 2۷1: ۲۱۰ درچه: ر]2۷: ۲۰- درجه؛ ٩۰ aVF‏ درجه. 


رسم محور الکتریکی قلب 

برای این کار از دو اشتقاق استفاده می‌کنيم (برای مثال ۱ و 
۳ يا از ۱ و (AVF‏ جمع جبری کمپلکس QRS‏ را از اشتقاق‌های 
گفته شده به‌دست می‌آوریم و به همان اندازه روی محور مربوط 
به هر کدام» جدا می‌کنيم. te‏ از نقاط به‌دست آمده عمود بر 
محور استخراج و نقطه تلاقی خطوط عمودی را به مبداً متصل 
مي‌کنيم. بردار به‌دست آمده محور الکتریکی قلب است که 
حدوداً ۵٩‏ درجه است. محدوده طبیعی تغییرات محور الکتریکی 
قلب از ۳۰-درجه تا ۱۱۰+ درجه است. 


TU‏ نکته: محورالکتریکی قلب به محور اشتقاقی نزدیک‌تر 
است که جمع جبری QRS‏ در آن بیشتر می‌شود (که معمولا 
اشتقاق IT‏ است) و عمود بر محور اشتقاقی است که Bor‏ جبری 
QRS‏ در آن صفر است. 
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کلیات گردش ud‏ 

وظایف دستگاه گردش خون: 

۱) حمل مواد غذایی» اکسیژن و هورمون‌ها به بافت‌ها 

۲) دور کردن فرآورده‌های دفعی از بافت‌ها 

۳) ایجاد غلظت یونی مناسب در مایعات بدن 

۴) تنظیم دمای بدن 

گردش خون دو جزء دارد: گردش خون بزرگ (محیطی يا 
عمومی) و گردش OF‏ ریوی 

دیواره شریانی؛ قوی است و عملکرد آن انتقال خون تحت 
فشار بالا به بافت‌هاست. 

- شریانچه‌ها آخرین شاخه‌های کوچک» دستگاه شریانی و 
دریچه کنترل ورود خون به مویرگ‌ها هستند. دارای دیواره 
عضلانی قوی بوده و می‌توانند آن را کامل ببندند و یا چندین 
برابر گشاد کنند. 

مویرگ‌ها دارای دیواره بسیار SHE‏ و دارای تعداد زیادی 
منفذ مویرگی هستند و کار آنها Jol‏ مواد غذایی» الکترولیت‌هاء 
هورمون‌ها و ple‏ مواد بین خون و مایع میان باقتی است. 

- وریدچه‌ها خون را از مویرگ‌ها به وریدهای بزرگ‌تر 
انتقال می‌دهند. 

- وریدها مجرایی برای انتقال خون از بافت‌ها به قلب 
هستند و با دیواره نازک خود به عنوان مخزن اصلی خون عمل 
می‌کنند. آنها با دیواره‌های ماهیچه‌ای که دارند می‌توانند در 
مواقع لزوم با آنقبااض O95‏ خون را به بخش‌های مورد نیاز برسانند. 


گردش خون 


سطح مقطع (برحسب (cm2‏ رگ 
۳/۵ آئورت 
۳ شریان کوچک 
۴۰ شریانچه‌ها 
Yds:‏ مویرگ‌ها 
۳۵۰ وریذچه‌ها 
۸ وریدهای کوچک 


- حدود AF‏ درصد کل حجم خون بدن در گردش خون 
عمومی قرار دارد که از cyl‏ ۸۴ درصد. ۶۴درصد در وریدها و ۱۳ 
درصد در شریان‌ها > Gh‏ دارد و ۷ درصد در دستگاه شریانچه‌ای 
و مویرگی. 

- ۱۶ درصد کل حجم خون بدن در قلب و ریه‌ها جای 
دارد که ۷ درصد آن در قلب و ٩‏ درصد در عروق ریوی است. 

-اگر انواع عروق خونی موجود در گردش عمومی را در US‏ هم 
قرار دهیم. سطح مقطع کل تقریبی آنها به صورت زیر خواهد بود: 

- سطح مقطع وریدها به طور متوسط حدود ۴ برابر 

از آنجایی که در هر دقیقه حجم یکسانی از خون باید از هر 
یک از قطعات دستگاه گردش خون عبور MS‏ سرعت جریان 
خون با سطح مقطع آن ناحیه به طور معکوس متناسب است. 
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شکل ۴-۱ -فشار خون طبیعی در قسمت‌های مختلف دستگاه گردش خون زمانی که شخص در وضعیت افقی خوابیده باشد. 


- میانگین فشار خون از سمت شریان‌ها به وریدها به‌تدریج 
کم شده تا زمانی که خون به انتهای وریدهای اجوف در دهلیز 
راست قلب تخلیه می‌شود» فشار آن به صفر میلی‌متر جیوه 
رسیده است. 

میانگین فشار آئورت حدود ۱۰۰۳۳72 است و نوسان 
فشار شریانی ائورت بین سطح فشار سیستولی یعنی 
ع۱۲۰۳۲ و سطح فشار دیاستولی یعنی ۸۰۳۳118 است. در 
مویرگ‌های عمومی فشار انتهای ش بانچه‌ها حدود 
YOmmHg‏ و فشار انتهای وریدچه‌ها حدود ع۱۰۳:۳۲ است 
اما میانگین فشار عملکردی در اکثر بسترهای عروقی مویرگی 
حدود ۱۷ میلی‌متر جیوه است. این فشار موجب نشت مقدار کمی 
پلاسما از طریق منافذ مویرگی به فضای بین‌سلولی می‌شود. 

در شریان‌های ریوی فشار سیستولی حدود YOmmMHg‏ و 
فشار دیاستولی حدود AmmHg‏ و فشار ميانگین شریان ریوی 
۵ است. اما Lid‏ میانگین مویرگ ریوی به طور 
متوسط تنها Vim‏ است. 
1 "نکته: کل‌حجم خونی که در هر ABS‏ از گردش OF‏ ریوی 
می‌گذرد با گردش خون عمومی برابر است. 
iE‏ فشار سیستولی در قسمت large artries‏ از آتورت 
بیشتر است و فشار دیاستولی آن از فشار دیاستولی آئورت کمتر. 
در واقع دامنه تغییرات فشار در عروق بزرگ نسبت به ابتدای 
آتورت بیشتر است. 

-اگر a>‏ جزئیات عملکرد گردش خون پیچیده است. اما سه 


ol‏ پایه وجود دارد که مبنای همه عملکردهای این دستگاه است: 

۱) جریان خون هر یک از بافت‌های بدن تقریباً هميشه 
متناسب با نیازهای بافتی به طور دقیق کنترل می‌شود. 

۲) برون‌ده قلبی به‌طور عمده dy‏ وسیله مجموع همه 
جریان‌های موضعی بافتی کنترل می‌شود. 

۴) به طور کلی فشار شریانی به طور مستقل از کنترل جریان 
خون موضعی يا کنترل برون‌ده قلب کنترل می‌شود. 


روابط بین فشار. جریان و مقاومت 

قانون Gh > seal‏ خونی که از یک رگ خونی عبور می‌کند 
با اختلاف فشار خون بین دو انتهای رگ (AP)‏ رابطه مستقیم و 
با مقاومت عروقی (R)‏ نسبت عکس دارد. 

OL =‏ خون: یعنی مقدار خونی که از یک نقطه در گردش 
خون» دریک دوره زمانی مفروض عبور می‌کند و بر حسب 
میلی‌لیتر با لیتر در دقیقه بیان می‌شود. به عنوان مثال, کل 
جریان خون در گردش خون بزرگ بدن در حالت استراحت» 
ngs‏ ال ۵ات که این همان 0d ya‏ قلین Sal‏ 


جریان لایه‌ای خون در عروق: زمانی که خون با سرعت 
یکنواخت از عروق طولانی و صاف عبور AS ce‏ جریانی لایه 
لایه دارد به طوری که لایه‌های جریان به صورت دوایر 
متحدالمرکز قرار می‌گیرند و بخش مرکزی خون در مرکز رگ 
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۱ ۲ )0 
جریان می‌یابد. این نوع جریان را جریان لایه‌ای" " می‌گویند. 


نقطه مخالف آن, جریان متلاطم(" است که در آن خون در 
ples‏ جهات در رگ حرکت می‌کند و به طور پیوسته در درون رگ 
مخلوط می‌شود. زمانی که ۱) میزان جریان خون بسیار زیاد 
Cul‏ ۲) خون از محل انسداد در یک رگ عبور می‌کند ۲) پیچ و 
چرخش سریعی در رگ به‌وجود می‌آید ۴) خون از سطح ناصافی 
عبور می‌کنده ممکن است جریان خونی متلاطم یا گردابی داشته 
باشیم. 
لا نکته:در جریان لایه‌ای. سرعت خون در مرکز بیشتر از 
سرعت آن در لبه‌های بیرونی است. 
ai 21‏ جریان‌های گردابی‌مقاومت در ply‏ جریان را بسیار 
افزايش می‌دهند. میزان تمایل به جریان متلاطم با عدد 
رینولدز (Re)‏ بیان می‌شود که به‌طور مستقیم با سرعت جریان 
خون (V)‏ قطر رگ خونی (A)‏ و چگالی خون (P)‏ متناسب است 
و با ویسکوزیته خون )77( رابطه‌ای معکوس دارد. 

9 v.dp 

7] 


زمانی که عدد رینولد به بالای ۲۰۰ تا ۴۰۰ افزایش می‌یابد 
جریان متلاطم در (Sy‏ شاخه‌های رگ رخ خواهد ols‏ این در 
حالی است که عدد رینولد CYL‏ ۲۰۰۰ تلاطم جریان را حتی در 
عروق Slo‏ و مستقیم در پی دارد. 


21" نکته: عدد رینولد در قسمت‌های ابتدایی آثورت و شریان 
ریوی حین مرحله تخلیه سریع بطن‌ها می‌تواند تا چند هزار بالا رود. 


فشار خون: نیرویی است که بر واحد سطح دیواره رگ وارد 
می‌شود و ly yi‏ هميشه برحسب میلی‌متر جیوه اندازه‌گیری 
می‌شود. گاهی فشار خون ;\ برحسب 0۵ولآه اندازه گیری 
می‌کنند که در این صورت یک میلی‌متر جیوه معادل فشار VIVE‏ 
سانتی‌متر آب است. 
مقاومت در برابر جریان خون: مقاومت یعنی مقابله با جریان 
خون در رگ bel‏ هیچ روش مستقیمی برای اندازه‌گیری آن وجود 
ae‏ اگر اختلاف فشارء بین دو نقطه از رگ ImmHg‏ و جریان 
dL 1‏ مقاومت برابر با ۱ واحد مقاومت PR‏ 
Lol‏ مقاومت برابر با ۱ واحد مقاومت محیطی (PRU)‏ 
خواهد بود. مقاومت کلی محیطی حدود IPRU‏ است که اگر 
عروق خونی سراسر بدن منقبض شوند تا YE YPRU‏ می‌رود و 


اگر همه عروق بدن متسع شوند تا ۰/۲۳1 افت می‌کند. 
مقاومت کل عروق ریوی حدود ۰/۱۴۳۲ است. 


هدایت خونی در رک: هدایت (کنداکتانس) سنجشی است از 
جریان خون در رگ در اثر اختلاف فشار. برحسب میلی‌لیتر در 
ثانیه در میلی‌متر جیوه بیان می‌شود و با مقاومت رابطه عکس و 
با توان چهارم قطر رگ رابطه مستقیم دارد. 


(قطر رگ)_ = هدایت (کنداکتانس) 
9 
قانون پوازی: در جریان‌های لایه‌ای, همان طور که گفتیم 
سرعت جریان خون در مرکز رگ بیشتر است. با گرفتن انتگرال از 
Ce pw‏ تمام حلقه‌های متحدالمرکز جریان خون و حاصل‌ضرب 
آن در مساحت daar‏ می‌توان به فرمول زیر رسید که به آن 
«قانون پوازی» می‌گویند. 
4 


Q 8.4.1 


در آن 0 سرعت جریان خون. AP‏ اختلاف فشار دو انتهای 
a5)‏ 7 شعاع رگ, آ Job‏ رگ و 17 ویسکوزیته خون است. 


21 نکنه: با توجه ay‏ فرمول مشخص است که دربین plot‏ 


عوامل تعیین‌کننده جریان خون در رگ قطر رگ بیشترین نقش 
را دارد. 


ویسکوزیته خون 

ویسکوزیته (چسبندگی) خون» مقاومتی است که خون در 
برابر جریان خودش اعمال می‌کند و علت عمده آن زیادی تعداد 
گلبول‌های قرمز معلق خون است. حرکت هر کدام از آنها در برابر 
ساول‌های محاور و دبواره رگ خونی اصطکاک Sheil‏ هی‌کند. مقدار 
ویسکوزیته در اسیدوز» هایپرگلایسمی, دیابت GUS‏ و پلی‌سیتمی 
ob;‏ شده ولی در Caled LVL «gail‏ و pal‏ کاهش می‌یابد. 


نکته: ویسکوزیته طبیعی خون ۳ برابر ویسکوزیته آب 


است. 


1- laminar 2- turbulant 
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هماتوکریت 

درصدی از خون که از گلبول‌های قرمز خون تشکیل شده 
Cul‏ را هماتوکریت گویند. میانگین هماتوکریت مردان بالغ 
حدود FY‏ است در حالی که میانگین آن در زنان ۲۸ است. 

عوامل موّثر بر ویسکوزیته > هماتوکریت افزایش غلظت 
و انواع پروتئین‌های پلاسما بر ویسکوزیته اثر مستقیم دارند. 

افزایش فشار خون, نیروی GL)‏ خون به درون بافت‌ها را 
زیاد می‌کند. همچنین عروق را نیز متسع کرده که این موجب 
کاهش مقاومت آنها می‌شود. در نتیجه افزایش در فشار خون» 
موجب افزایش جریان خون بافتی می‌شود. 

مهار فعالیت سمپاتیک. به مقدار زیادی عروق را گشاد 
می‌کند و می‌تواند جریان خون را تا دو ply‏ یا بیشتر افزایش 
دهد. بر عکس تحریک بسیار قوی سمپاتیک به قدری 
رگ‌ها را تنگ می‌کند که با وجود فشار شریانی Ve‏ جریان خون 


ممکن است dy‏ مدت چند AGE‏ به حد صفر برسد. 


قابلیت اتساع عروق 

معمولاً قابلیت اتساع عروق را به صورت نسبت افزایش 
حجم به آزای هر میلی‌متر جیوه افزایش بیان می‌کنند که مطابق 
بافرمول زیر محاسبه می‌شود: 


__ افزاش حجم____ - قابلیت اتساع عروة 
یش ار تب ابا گروق 
در گردش خون عمومی قابلیت اتساع وریدها ۸ بربرقابلیت 
اتساع شریان‌های همسان است. در گردش خون ریوی قابلیت 
اتساع وریدها حدود ۶ برابر شریان‌هاست. 
قانون لاپلاس: نیروی محیطی لازم برای کشیدن فیبرهای 
عضلانی در دیواره رگ به طوری که رگ به حالت اتساع باقی 
بماندء yl cyl‏ با قطر رگ 9 فشار درونی دیواره رگ نسبت 
مستقیم دارد. 


حجم‌پذیری (ظرفیت) عروق 

مقدار کل خون که می‌تواند در قسمت خاصی از گردش خون 
به آزای هر میلی‌متر جیوه افزایش» ذخیره شود موسوم به 
حجم‌پذیری یا ظرفیت بستر عروقی مربوط است. یعنی: 


: ۲ 1 ۳ افاره‎ ds 
(Compliance) رل سس = حجم‌پدیری عروق‎ 
میزان افزایش فشار‎ 


فصل ۴ - گردش خون vy‏ 


حجم x‏ قابلیت اتساع = حجم‌پذیری 

نکته: توجه شود که در قابلیت اتساع عروق» حجم اولیه را 
نیز در نظر می‌گیرند. 
1 تکله:حجم‌پذیری ورید متعلق به گردش خون عمومی 
حدود ۳۴ ply‏ حجم‌پذیری شریان همتای خود law!‏ زیرا 
(۸۲-۲۴). 

تحریک سمپاتیک موجب افزایش تون عضله صاف عروق 
و کاهش حجم در یک قسمت از گردش خون می‌شود. این 
موضوع بسیار ارزشمند است چرا که خون می‌تواند به 
قسمت‌های دیگر از جمله قلب منتقل شود. 


حجم‌پذیری تأخیری (شل‌شدن تحت استرس) 
lS)‏ 

اصطلاح تأخیری بدین معناست که اگر حجم زیادی از خون 
به یک رگ تحمیل شود ابتدا فشار در آن رگ بالا می‌رود. اما به 
تدریج ظهور کشش تأخیری عضله صاف دیواره رگ اجازه 
می‌دهد که فشار در عرض چند دقيقه تا چند ساعت به حالت 
طبیعی باز گردد. 

حجم‌پذیری تأخیری مکانیسمی ارزشمند است که به 
واسطةٌ آن, گردش خون می‌تواند در صورت نیاز خون بیشتری را 
در خود جای دهد (متلاً ب‌نبال تزریق مقادیر زیادی خون به 
فرد). حالت عکس حجم‌پذیری تأخیری در خونریزی شدید 


فشار متوسط پرشدگی سیستمیک 

فشار اندازه گیری شده در گردش خون است در هنگامی که 
جریان خون ناگهان بایستد و همه فشارهای موجود در گردش 
خون با هم به تعادل برسند. اين فشار میزان بازگشت وریدی را 
تعبین می‌کند و با حجم خون و کمپلیانس کل سیستم 
گردش خون مشخص می‌شود. 
قشار تیض 

فشار سیستولی حدود ۱۲۰۳۳۲12 است و فشار دیاستولی 
۰۶ است. SMS)‏ بین این دو فشار به فشار نبض 
موسوم است که حدود Fe mmHg‏ است. 
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دو عامل عمده بر روی فشار نبض موّثر است: 
۱) برون‌ده حجم ضربه‌ای قلب (نسبت مستقیم) 
۲) حجم‌پذیری (Compliance)‏ درخت شریانی (نسبت 
معکوس). عامل سومی که از اهمیت کمتری برخوردار است» 
کیفیت تخلیه خون طی سیستول از قلب است. در سالمندان. 
شریان‌ها در اثر آترواسکلروز سخت و به طور نسبی فاقد 
حجم‌پذیری شده‌اند. بنابراین گاهی در آن‌ها فشار نبض به دو 
برابر مقدار طبیعی خود می‌رسد. 

در باز ماندن مجرای شریانی» نصف يا بیشتر خونی که از 
بطن چپ به درون آثورت پمپ می‌شود بلافاصله از طریق یک 
مجرای عریض و jb‏ به شریان وریدی برمی‌گردد و بدین‌ترتیب 
فشار دیاستولی قبل از ضربان بعدی افت کرده و فشار نبض زیاد 
می‌شود. 

در نارسایی دریچه آئورت پا دریجه اصلاً وجود ندارد یا 
به طور کامل بسته نمی‌شود. بنابراین» بعد از هر ضربان» خونی 
که به تازگی وارد آتورت می‌شود مجدداً به درون بطن چپ باز 
می‌گردد و فشار آثورت در بین ضربان‌های قلب حتی ممکن 
است dy‏ صفر برسد و به دلیل کاهش فشار دیاستولیک و افزایش 
فشار سیستولیک فشار نبض زیاد می‌شود. 

سرعت انتقال فشار Gad‏ در آثورت طبیعی» ۳ تا ۵ متر بر 
ثانیه است. ذر حالی که در شاخه‌های شریانی بزرگ BY‏ ۱۰ متر 
در ثانیه و در شریان‌های کوچک ۱۵ تا ۲۵ متر بر ثانیه است. در 
کل هر چه حجم‌پذیری رگ بیشتر باشد. سرعت آن کمتر 
می‌شود. 


1 نکته بسیار مهم: در تنگی آثورت فشار نبض کم 
می‌شود. 

خود فشار نبض از آتورت به سوی رگ‌های محیطی کاهش 
می‌یابد. به کاهش تدریجی میزان موج در شریان‌های محیطی» 
cl‏ فشارهای نبض می‌گویند که تقریباً به‌طور مستقیم با 
حاصل‌ضرب مقاومت عروق در حجم‌پذیری عروقی متناسب است. 

میانگین فشار شریانی عبارت است از میانگین همه 
فشارهایی که انیه به ثانیه طی دوره‌ای از زمان اندازه‌گیری 
می‌شوند. سهم فشار سیستولی در تعیین فشار میانگین ۴۰ 
درصد و سهم فشار دیاستولی ۶۰ درصد است. در pled‏ طول عمر 
به ویژه در سنین بالاء فشار میانگین به فشار دیاستولی 
نزدیک‌تر است. 
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شکل ۴-۲ -الگوی فشار نبض از آثورت صعودی 


فرمول محاسبه فشار میانگین شرینی: 
فشار دیاستول ss + (Pe‏ سیستول - میانگین فشار شریانی 


خون تمام وریدهای عمومی وارد دهلیز راست می‌شود, 
بنابراین فشار دهلیز راست را فشار وریدی مرکزی می‌گویند 
که با برون‌ده قلبی نسبت عکس و با بازگشت وریدی نسبت 
مستقیم دارد. فشار طبیعی دهلیز راست حدود صفر میلی‌متر 
جیوه است که تقریباً با فشار اتمسفر پیرامون بدن برابر است. 
وریدها دارای مقاومت ناچیزی هستند و زمانی که متسع 
می‌شوند مقاومت آنها تقریباً به صفر می‌رسد. اما به دلیل تحت 
فشار قرار گرفتن در بعضی نقاط بدن معمولاً وریدهای بزرگ 
مقداری مقاومت در برابر جریان خون ایجاد می‌کنند و فشار در 
بیشتر وریدهای کوچک محیطی در حالت درازکش معمولا ۴ تا 
۶ میلی‌متر جیوه بیشتر از فشار دهلیز راست است. هر چه فشار 
دهلیز Curl)‏ بیشتر شود و يا فشارهای داخل شکمی افزایش 
sul‏ (مثل آسیت حاملگی و تومورهای بزرگ شکمی) فشار در 
وریدهای محیطی بیشتر می‌شود. 


ار فشار جاذبه‌ای و هیدروستاتیک بر فشار 
وریدی 

زمانی که فرد در حالت ایستاده LiL,‏ فشار دهلیز راست 
حدود صفر میلی‌متر جیوه خواهد بود. اما فشار در وریدهای پا 
حدود ٩۰۳۳0۳12‏ فشار وریدهای بازو در بالای دنده اول 
۵ فشار کل وریدهای پشت دست YOmmHg‏ فشار 
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وریدهای گردن تا حد جمجمه صفر است. وریدهای داخل 
جمجمه در محفظه‌ای قرار دارند که به وریدها اجازه کلاپس 
نمی‌دهد, در نتیجه فشار سینوس‌های ساجیتال در سخت شامه 
سر ممکن است حتی منفی باشد (-\+mmHg)‏ 


1 "نک ته ب-الینی:«فشار طبیعی دهلیز راست حدود صفر 
میلی‌متر است. این فشار در برخی شرایط به مقدار ۲۰ تا ۲۰ 
میلی‌متر جیوه افزایش می‌یابد: 

۱ نارسایی بسیار خطرناک قلبی 

۲) بعد از تزریق مقدار زیادی خون 


عامل جاذبه (هیدروستاتیک) بر فشار شریان‌ها نیز Bee‏ 
است؛ مثلاً وقتی فشار شریانی در فردی ایستاده هم سطح با 
قلب usb \++mmHg‏ در پایین پا حدود \VemmHg‏ است. 

دریچه‌های وریدی طوری قرار گرفته‌اند که خون فقط 
می‌تواند در یک جهت و به طرف قلب جریان LL‏ در نتیجه 
هربار که فرد پای خود را حرکت می‌دهد و یا عضلات پای وی 
منقبض می‌شوند. مقدار معینی از خون به طرف قلب رانده و 
فشار وریدها کمتر می‌شود. این دستگاه پمپا به پمپ وریدی 
یا پمپ عضلانی معروف است در شرایط معمولی موجب می‌شود 
فشار وریدی در Gel‏ پا برای فرد بالغی که در حال راه‌رفتن 
مدت طولانی سر پا باشد» کار نمی‌کند و فشار وریدی در پا و در 
مدت حدود ۳۰ انیه به مقدار فشار کل هیدروستاتیک یعنی 
٩۰۳۳۲2‏ خواهد رسید. فشار مویرگ‌ها نیز به مقدار زیادی 
افزایش می‌یابد و موجب نشت ale‏ به فضاهای بافتی و تورم و 
ادم ساق پا می‌شود. 

گفتیم که وریدها به عنوان مخازن خون نیز عمل می‌کنند در 
واقع حتی اگر تا ۲۰ درصد از کل حجم خون از دست برود دستگاه 
گردش خون We‏ به عملکرد طبیعی خود ادامه می‌دهد چرا که 
عملکرد ذخیره‌ای وریدها قابل‌تغییر است. طحال سینوس‌های 
کبدی» وریدهای بزرگ شکمی, شبکه وریدهای زیرپوستی 
مخازن خونی ویژه هستند. حتی قلب و ریه نیز با اینکه 
بخش‌هایی از دستگاه ذخیره وریدی عمومی محسوب نمی‌شوند, 
ولی می‌توانند به عنوان مخازن خون در نظر گرفته شوند. 

خون قبل از ورود به سینوس‌ها و در حین عبور از پولپ 


فصل ۴ - گردش خون . wy‏ 


طحال تحت فشار کامل قرار می‌گیرد. بنابراین می‌توان انتظار 
داشت که گلبول‌های قرمز شکننده قادر به ایستادگی در مقابل 
ضربه نباشند. به همین دلیل بسیاری از گلبول‌های قرمز بدن 
سرانجام در طحال تخریب می‌شوند. 


Sl‏ نکته بالینی: زمانی که‌عوامل عفونی وارد OF‏ می‌شوند 
سلول‌های رتیکولو اندوتلیال طحال Ay‏ سرعت بازمانده 
باکتری‌هاء انگل‌ها و نظایر آنها را از خون حذف می‌کنند. 
همچنین طحال در بسیاری از فرآیندهای عفونی» همانند غدد 
لنفاوی بزرگ می‌شود. 


گردش خون در عروق کوچک 9 دستگاه لنفاوی 

دیواره مویرگ از یک لایه سلول اندوتلیال تشکیل شده و 
غشای بایدای اطرآف of‏ را لحاطة کرده استه Jibs‏ غشای 
مویرگی دو نوع است: 
۱) شکاف بین سلولی 
۲) کانال‌های وزیکولی 

در ja‏ اتصال‌های بین سلول‌های اندوتلیالی از نوع 
اتضال‌های cual Kove‏ که فقط dy‏ مولکول‌های بسیار گوچک 
مثل al‏ اکسیژن و 00 اجازه ورود و خروج از بافت مغز را 
می‌دهد و بدین ترتیب سد خونی مغز را ایجاد می‌کند. در کبد 
شکاف‌های بین سلول‌های اندوتلیال بسیار عریض هستند و 
تقریبا مواد محلول از جمله پروتئین‌های پلاسمایی از خون وارد 
بافت LS‏ می‌شوند. 

اندازه منافذ در دستگاه گوارش» حد واسط بین اندازه منافذ 
عضالات و LS‏ است. تعداد زیادی منفذ کوچک بیضی JSS‏ به 
ام Yo pats‏ در کلافه‌های گلومرولی کلیه وجود دارد به گونهای 
که مقدار بسیار زیادی از مولکول‌های کوچک می‌توانند از طریق 
گلومرول‌ها فیلتره شوند» بدون آنکه نیازی به عبور از شکاف‌های 
بین سلول‌های اندوتلیال باشد. 

معمولاً جریان خون به‌طور پیوسته از خلال مویرگ‌ها برقرار 
نمی‌شود. بلکه به‌طور متناوب در هر دقیقه یا هر چند ثانیه قطع و 
وصل می‌شود (پدیده تناوب انقباضی مویرگ). 

غلظت اکسیژن در بافت‌ها یکی از مهم‌ترین عوامل 
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رب GBS‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
شناخته شده موّثر بر میزان باز و بسته شدن متارتریول‌ها و 
اسفنکترهای پیش‌مویرگی است و جریان خون به درون 
مویرگ‌ها با کاهش اکسیژن بافتی افزایش می‌یابد. مهم‌ترین 
روش انتقال مواد بین پلاسما و مایع میان بافتی انتشار است. 

مواد محلول در چربی مثل اکسیژن و دی‌اکسید کربن 
می‌توانند به‌طور مستقیم از خلال غشاهای سلولی اندوتلیوم 
مویرگی منتشر شوند. مواد محلول در آب یا نامحلول در چربی 
مثل خود آب» یون سدیم. یون NS‏ و گلوکزه فقط از طریق منافذ 
بین‌سلولی غشای مویرگی dob ce Lisl‏ مواد با قطر بیش از ۶ 
تا ۷ نانومتر نمی‌توانند از منافذ بین سلولی مویرگ‌ها عبور کنند. 
EI‏ نفوذپذیری مویرگی‌بافت‌های مختلف با همدیگر 
بسیار متفاوت است. 


مایع Gls‏ بافتی 

آنهاست. ترکیبات این abe‏ تقریباً با پلاسما یکسان است. به‌جز 
در غلظت پروتئین‌ها که در مایع میان BL‏ بسیار کم‌تر از 
غلظت پروتئین در پلاسماست. 


SI‏ نکته: Jj‏ بافتی ترکیبی از مایع gle‏ بافتی و فیلامان‌های 
پروتئوگلیکان است. 


فیلتراسیون 

چهار نیروی اصلی که حرکت ale‏ از خلال غشای مویرگ را 
تعیین می‌کنند (نیروهای استارلینگ): 

۱-فشار مویرگی (PC)‏ که با اعمال )9< ab‏ را از غشای 
مویرگ به بیرون می‌راند (در انتهای شریانی حدود ۳۰ و در 
انتهای سیاهرگی حدود ۱۰ میلی‌متر جیوه). 


۲ فشار مایع le‏ بافتی ۳:۵) اگر Cute‏ باشد. تمایل 


دارد wk‏ را به داخل مویرگ براند و اگر منفی باشد. تمایل دارد 
مایع ,\ به خارج مویرگ بکشاند که حدود ۳۲۵- است. 


۳ فشار اسمزی کلوئّیدی پلاسما (TP)‏ که تمایل دارد 
a‏ واسطه اسمز ale‏ را از طریق غشای مویرگ به داخل بکشاند 
و حدود YAmmHg‏ است. 


1 نکته: egw‏ آلبومین در ایجاد فشار اسمزی کلوئیدی 
پلاسما از بقیه پروتئین‌ها بیشتر است. 


۴ - فشار اسمزی کلوئیدی مایع میان‌بافتی (Tif)‏ که 
bbs‏ دارد ale‏ را با واسطه اسمز از طریق غشای مویرگ به 
بیرون جابجا US‏ و حدود AmmHg‏ است. 

اگر جمع نیروهای فوق مثبت bl‏ فیلتراسیون خالص مایع 
از مویرگ‌ها روی می‌دهد و اگر منفی باشد, جذب خالص مایع از 
فضاهای میان‌بافتی به داخل مویرگ‌ها روی خواهد wld‏ 

فشار فیلتراسیون خالص (NFP)‏ بدین صورت محاسبه می‌شود: 

NFP=Pc-Pif-7P+zif 
حالا این فشار را در دو انتهای شریانی و وریدی مویرگ‎ 


حساب می‌کنيم: 
در انتهای شریانی: 
(۳:۶)۳(۲۳)۲۸(۲۲۱۲۸-(۲۰) ۱۱۳۴-۳۲6۵ 
=V-+Y¥-YA+A= +\¥mmHg‏ 
در انتهای وریدی: 


(۲۸(۱۸۸) ۳ (۳ 6( ۱۱۳۳-۴۵۱۳۰ 
=\-+Y—-YA+A= -YmmHg‏ 
استارلینگ بیان کرد که در شرایط طبیعی» وضعیتی نزدیک 
a‏ تعادل در غشای مویرگ به وجود می‌آید؛ یعنی میزان مایعی 
که فیلتره و مایعی که بازجذب می‌شود تقریباًبرابر است. که به 
آن تعادل استارلینگ م‌گوييم. 
از bul‏ که فشار میانگین مویرگی حدود ۱۷/۳ است با 
جایگزینی این عدد به جای PC‏ در فرمول» جمع کل نیروها 
۳ می‌شود. این pte‏ تعادل جزئی نیروها باعث می‌شود تا 
مقدار فیلتراسیون مایع به درون فضاهای میان بافتی اندکی 
بیشتر از بازجذب آن باشد. این همان مایعی cul‏ که باید از 
طریق دستگاه لنفاوی به گردش خون بازگردد؛ سرعت 
فیلتراسیون خالص در کل بدن حدود a‏ ۲ است. 
دستگاه لنفاوی موجب جلوگیری از افزایش مایع میان‌بافتی 
و دور کردن پروتئین‌ها از فضای میان‌بافتی و بازگشت آنها به 
گردش خون می‌شود. 


عواملی که میزان AD‏ را افزایش می‌دهند: افزایش 
فشار مویرگی, کاهش فشار اسمزی کلوئیدی پلاسماء افزایش فشار 
اسمزی کلوئیدی مایع میان‌بافتی و افزایش نفوذپذیری موبرگ‌ها. 
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عواملی که جریان لنف را افزایش می‌دهند: افزایش 
فشار مایع میان‌بافتی و پمپ لنفاوی بنابراین به طور کلی 
می‌توان گفت که سرعت جریان لنفاوی برابر است با 
حاصل‌ضرب فشار مایع میان‌بافتی در فعالیت پمپ لنفاوی» 
البته آنقبااض ماهیچه‌های اسکلتی و فشار منفی درون سینه‌ای 
در جریان دم نیز بر جریان لنفاوی SE‏ می‌گذارند. 


کنترل موضعی جریان خون 

کنترل موضعی خون را می‌توان به دو مرحله تقسیم کرد: 
۱)کنترل حاد و ۲) کنترل بلندمدت. 

دو تئوری پایه در مورد تنظیم جریان خون موضعی در 
هنگام تغییر سرعت متابولیسم بافت يا تغییر میزان دسترسی به 
اکسیژن وجود دارد: 

۱) تئوری گشادکننده عروق: هر چه سرعت متابولیسم 
بیشتر باشد یا میزان دسترسی به اکسیژن یا برخی مواد غذایی 
دیگر به وسیله بافت کمتر باشد. سرعت تشکیل مواد گشادکننده 
عروق (آدنوزین» COy‏ ترکیبات آدنوزین فسفات» هیستامین؛ 
یون‌های پتاسیم و هیدروژن) بیشتر است و موجب گشادشدن 
رگ و افزایش جریان OF‏ می‌شود. 

۲) تئوری فقدان اکسیژن و مواد غذایی: اکسیژن و نیز 
ple‏ مواد غذایی, برای حفظ انقبااض عضلانی عروق به عنوان 
نوعی ماده غذایی متابولیک لازم است. اکسیژن‌رسانی ناکافی یا 
نرسیدن plo‏ مواد غذایی مورد نیاز به عضله به میزان کافی 
می‌تواند موجب گشادی عروق و افزایش جریان خون شود. 

دو مثال دیگر کنترل ob‏ متابولیکی جریان خون موضعی 
عبارتند از: 

پرخونی واکنشی: اگر خون‌رسانی یک بافت را به مدت 
چند ثانیه تاایک ساعت متوقف کنیم و سپس دوباره خون‌رسانی 
را برقرار نماییم» معمولا جریان خون بافت به ۴ تا ۷ برابر مقدار 
طبیعی افزایش می‌یابد. 

پرخونی فعال: هر گاه بافتی به شدت فعال شود مثل 
فعالیت عضله یا مغز Ub‏ فعالیت ذهنی شدید. میزان جریان 
خون در بافت افزایش می‌يابد. 

- افزایش ob‏ فشار شریانی موجب بالارفتن فوری جریان 
خون در هر بافتی می‌شود اما در عرض کمتر از یک دقیقه اين 
Gb >‏ خون در بیشتر بافت‌ها به سطح طبیعی خود بازمی‌گردد؛ 


فصل ۴ - گردش خون ya‏ 


حتی در شرایطی که فشار شریانی که تحت آن بافت خون 
رسانی می‌شود افزایش ah‏ باشد. به این بازگشت جریان OF‏ 
به میزان طبیعی خود تنظیمی جریان خون می‌گویند که دو 
مکانیسم برای توجیه آن ارائه شده است: تئوری متابولیک و 
تئوری میوژنیک. 

۱) تئوری متابولیک: زمانی که فشار شریانی بیش از حد 
افزایش ub‏ جریان اضافی خون, اکسیژن و مواد غذایی 
بیشتری در اختیار بافت‌ها قرار می‌دهد. این‌ها نیز dy‏ نوبه خود 
موجب انقباض عروق شده و جریان خون را با افزایش فشار 
تقریباً به مقدار طبیعی بازمی‌گردانند. 

۳) تئوری میوژنیک: هر گاه فشار شریانی زیاد موجب 
کشیدگی رگ gd ce‏ این کشیدگی به نوبه خود موجب انقباض 
واکنشی عروق می‌شود و جریان خون را تقریباً به مقدار طبیعی 
کاهش می‌دهد. 

در کلیه‌ها به‌طور عمده کنترل جریان خون بر عهده 
مکانسیمی موسوم به فیدبک توبولی گلومرولی است (در 
فصل مربوط به AWS‏ توضیح orld‏ خواهد شد). 

در مغز علاوه بررکنترل جریان خون به وسیله غلظت اکسیژن 
cdl‏ افزایش غلظت دی‌اکسید کربن و Ht‏ نیز باعث گشادی 
عروق مغز و کنترل جریان خون آن می‌شود. 


EM‏ جریان خون پوست به مقدار زیادی به‌واسطه 
دستگاه عصبی از طریق اعصاب سمپاتیک کنترل می‌شود. 


فاکتورهای تنگ‌کننده و گشادکننده حاصل از 
سلول‌های اندو تلیال: 

مهم‌ترین فاکتور شل کننده حاصل از اندوتلیال نیتریک 
اکساید (NO)‏ است. سلول‌های اندوتلیال NO‏ را از آرژنین و 
اکسیژن به واسطه کاهش (احیایی) نیترات مصرفی سنتز 
می‌کنند. NO‏ پس از انتشار به بیرون سلول نیمه عمری تنها 
حدود ۶ ثانیه در خون دارد. LINO‏ فعال کردن آنزیم گونیلیل 
سیکلاز در سلول‌های عضله صاف عروق و تولید CGMP‏ و به 
as‏ آن فعال‌سازی پروتئین کیناز وابسته به cGMP (PKG)‏ 
موجب شل شدن عروق خونی می‌شوند. 

سلول‌های اندوتلیال مواد تنگ‌کننده عروق نیز آزاد می‌کنند. 
مهم‌ترین آنها اندوتلین است. اين ماده در سلول‌های اندوتلیال 
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همه یا اکثر عروق خونی موجود است اما در هنگامی که عروق 
آسیب می‌بینند به مقدار زیادی افزایش می‌یابد. 


کنترل بلندمدت 

1( تغییر میزان عروق بافت: عروق بافت متناسب با 
نیازهای بافتی بازسازی می‌شوند. sly‏ مثال بافت‌های در حال 
رقم راک ای cnet a cubed‏ با ریس Ny‏ شود 
SLA‏ تورهای آنژیوژنیک مثل فاکتور رشد اندوتلیالی رگ 
(VEGF)‏ فاکتور رشد فیبروبلاست و آنژیوژنین TSS‏ می‌کنند 
که باعث ساخت عروق جدید و افزایش بلندمدت جریان خون می‌شوند. 

- میزان عروق بافت عمدتاً به‌وسیله حداکثر سطح جریان 
خون مورد نیاز تعیین خواهد شد نه به‌وسیله متوسط نیاز. 


Zl‏ نکته بالینی:وقتی نوزاد نارس در چادر اکسیژن قرار 
می‌گیرده اکسیژن اضافی تقریبا موجب توقف رشد عروق جدید و 
حتی تحلیل برخی از مویرگ‌های قبلی در شبکیه نوزاد می‌شود. 
وقتی که نوزاد را از زیر چادر اکسیژن بیرون می‌آورنده عروق تازه 
با سرعتی بسیار زیاد رشد می‌کنند تا کاهش ناگهانی اکسیژن را 
جبران نمایند. در واقع اغلب» رشد عروق تازه به قدری زیاد است 
که به داخل ale‏ زجاجیه هم رشد می‌کند و موجب نابینایی 
می‌شود که به این حالت فیبروپلازی پشت عدسی گفته می‌شود. 

۲) رشد گردش خون جانبی: زمانی که شریان یا وریدی 
بسته می‌شود. معمولاً کانالی عروقی در اطراف محل انسداد به 
وجود می‌آید و امکان حداقل خون‌رسانی نسبی به بافت مربوطه 
را فراهم می‌کند. 


کنترل هومورال‌گردش خون 

این کنترل به وسیله موادی چون هورمون‌ها و یون‌ها در 
مایعات بدن صورت می‌گیرد. 

مواد تنگ‌کننده عروقی: نوراپی‌نفرین و اپی‌نفرین» 
آنژیوتانسین AT‏ وازوپرسین (ADH)‏ اندوتلین» افزایش یون 
کلسیم و کاهش OR SR‏ هیدروژن. 

مواد گشادکننده عروق: برادی‌کینین» هیستامین 
یون‌های پتاسیم. منیزیم» افزایش غلظت هیدروژن» کاهش 
شدید غلظت هیدروژن» دی اکسید کربن» استات و سیترات. 


تنظیم عصبی گردش خون 

کنترل عصبی در حالت طبیعی در تنظیم جریان خون 
یکایک بافت‌ها نقش ناچیزی دارد و گردش خون را تقریباً 
به‌طور کامل از طریق دستگاه عصبی اتونوم کنترل می‌کند. 
عصب‌رسانی سمپاتیک به شریان‌های کوچک و شریانچه‌ها 
موجب افزایش مقاومت و کاهش جریان خون می‌شود. 
عصب‌رسانی سمپاتیک عروق بزرگ به ویژه وریدها موجب 
کاهش حجم این عروق و هدایت خون بیشتر به سمت قلب 
می‌گردد. اعصاب سمپاتیک Job‏ تعداد بسیار زیادی فیبرهای 
عصبی تنگ‌کننده عروق هستند که در تمام قطعات گردش خون 
توزیع می‌شوند ولی در کلیه‌هاء روده, طحال و پوست بیشتر و در 
عضله اسکلتی و مغز کمتر است. البته حاوی فیبرهای عصبی 
گشادکننده عروق نیز هست. اعصاب پاراسمپاتیک نها بر قلب 
اثر گذاشته, باعث کاهش ضریان قلب و قدرت انقیاضی و در 
نتیجه کاهش > OL‏ خون می‌شود. مرکز وازوموتور به‌طور عمده 
در دو طرف dol‏ مشبک بصل‌النخاع و در چ تحتانی پل قرار 
گرفته و ایمپالس‌های پاراسمپاتیک را از طریق اعصاب واگ به 
طریق نخاع و اعصاب محیطی سمپاتیک به تقریاً تمامی 
عروق خونی بدن می‌رساند که سه ناحیه در آن شناسایی شده است: 

1( ناحیه تنگ‌کننده عسروق در قسمت‌های 
قدامی -طرفی, بالای بصل‌النخاع قرار دارد و نورون‌های 
تنگ‌کننده دستگاه سمپاتیک را تحریک می‌کند. 

۲) ناحیه گش‌ادکننده عروق در قسمت‌های 
قدامی -طرفی, پایین بصل‌النخاع قرار دارد و محرک نورون‌های 
تنگ‌کننده دستگاه سمپاتیک هستند. 

۳) ناحیه حسی در دو طرف مسیر منزوی در قسمت‌های 
خلفی - طرفی بصل‌النخاع و قسمت پایین‌تر پل قرار دارند. 
نورون‌های این ناحیه پیام‌های حسی را از اعصاب واگ و زبانی 
حلقی دریافت می‌کنند و پیام‌های خروجی آن به کنترل هر دو 
aol‏ تنگ‌کننده و گشادکننده کمک خواهند کرد و موجب کنترل 
رفلکسی بسیاری از اعمال گردش خون (مثل رفلکس 


بارورسپتور) می‌شوند. 


کنترل مرکز وازوموتور 
ماده مشبک: قسمت‌های فوقانی موجب تحریک و 
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قسمت‌های تحتانی موجب مهار مرکز وازوموتور می‌شود. 

هیپوتالاموس: قسمت‌های خلفی - طرفی تحریک و 
قسمت قدامی آن بسته به محل دقیق تحریک هیپوتالاموس 
می‌تواند اثر مهاری یا تحریکی خفیف داشته باشد. 

قشر مغز: تحریک قشر حرکتی موجب تحریک وازوموتور 
می‌شوند. همچنین تحریک لوب گیجگاهی قدامی» نواحی 
اربیتال قشر پیشانی» قسمت قدامی شکنج سینگولیت, 
آمیگدال. سپتوم و هیپوکامپ می‌توانند وازوموتور را تحریک یا 
مهار ALS‏ 

aol -‏ تنگ‌کننده وازوموتور به‌طور طبیعی ایمپالس‌هایی 
به فیبرهای عصبی تنگ‌کننده عروق سمپاتیک در تمام بدن 
می‌فرستد. به این شلیک پیوسته پتانسیل Jos‏ تون 
تنگ‌کننده عروق سمپاتیک گفته می‌شود. این ایمپالس‌ها 
عروق خونی را در حالت انقباض نسبی نگه می‌دارند و به آن 
توان وازوموتور می‌گویند. 

- قسمت‌های جانبی مرکز وازوموتور ایمپالس‌های 
تحریکی را از طریق فیبرهای عصبی سمپاتیک به قلب ارسال 
می‌کند و موجب افزایش ضربان قلب و قدرت انقباضی آن 
می‌شود. در حالی که بخش داخلی مرکز وازوموتور که در کنار 
هسته حرکتی پشتی اعصاب واگ قرار دار ایمپالس‌ها را از 
طریق اعصاب واگ به قلب می‌فرستند و ضربان قلب را کاهش 
می‌دهد. به طور معمول, ضربان و قدرت انقباضی قلب همزمان 
با انقباض سراسری عروق در بدن افزایش و همزمان با مهار این 
انقباض کاهش می‌یابد. 

- ایمپالنس‌های Solow‏ دستگاه شنگ‌کننده عروق 
به‌مدولای آدرنال نیز منتقل شده و باعث ترشح اپی‌نفرین و 
نوراپی‌نفرین می‌شود. این هورمون‌ها از طریق خون به plas‏ 
قسمت‌های بدن می‌روند و موجب تنگ‌شدن عروق SF‏ 
می‌شوند» اماگاهی اپی‌نفرین از طریق گیرنده‌های 3 
آدرنرژیک موجب گشادی عروق هم می‌شود. 

در هیجان‌های شدید. دستگاه گشادکننده عروق dy‏ شدت 
فعال شده و به طور همزمان اعصاب واگ پیام‌هایی را به قلب 
منتقل می‌کند که متعاقب آن» سرعت قلب به شدت کاهش 
می‌یابد و از فشار شریانی به طور آنی کاسته می‌شود. با کاهش 
Ob >‏ خون به مغزه فرد دچار کاهش هوشیاری می‌شود. به طور 
کلی به اين اثر سنکوپ وازوواگال می‌گویند. 


ge) ost فصل ۴ - گردش‎ 


نقش دستگاه عصبی در کنترل سریع فشار 
شریانی 

سه تغییر به طور همزمان به افزایش فشار شریانی کمک 
می‌کنند: ۱) Lyi‏ تمام شریانچه‌های بدن منقبض می‌شوند 
plo )۲‏ عروق بزرگ گردش خون به ویژه وریدها به شدت 
منقبض می‌گردند ۲) در نهایت» خود قلب به طور مستقیم 
به‌وسیله دستگاه عصبی اتونوم تحریک شده و پمپ قلب بیشتر 


تقویت می‌شود. 


مکانیسم‌های کوتاه‌مدت (سریع) 
رفلکس بارورسپتوری 

گیرنده‌های فشار (بارورسپتورها) در سینوس کاروتید و قوس 
آتورت بسیار بیشتر از duh‏ شریان‌های بزرگ وجود دارد. هرگونه 
افزایش فشار شریانی موجب کشش بارورسپتورهای سینوس 
کاروتید می‌شوند و هر سینوس کاروتید پیام‌هایی را از Garb‏ 
عصب بسیار کوچک هرینگ به عصب IX‏ (در مورد قوس آئورت 
عصب (X‏ و سپس به مسیر منزوی Ab‏ بصل‌النخاع در ساقه 
مغز ارسال می‌کند. پیام‌های خارج شده از ساقه مغز» مرکز 
تنگ‌کننده عروق در بصل‌النخاع را مهار و مرکز پاراسمپاتیک 
واگ را تحریک می‌کند. در نتیجه» آثار خالص عبارتند از: 
۱)گشادشدن وریدها و شریانچه‌های سراسر دستگاه گردش 
خون و ۲) کاهش ضربان قلب و قدرت آنقباض قلب و در نتیجه 
کاهش فشار شریانی. بر عکس, فشار پایین؛ آثاری معکوس 
دارد و به طور رفلکسی موجب افزایش فشار و بازگشت آن به 
مقدار طبیعی می‌شود. 

- بارورسپتورهای سینوس کاروتید در فشارهای بالاتر از ۵۰ 
یا ۶۰ میلی‌متر جیوه فعال می‌شوند و با سرعت فزاینده‌ای پاسخ 
می‌دهند که در ۱۸۰ میلی‌مترجیوه به حداکثر پاسخ می‌رسند. 
بارورسپتورهای آئورت نیز همانند گیرنده‌های کاروتید پاسخ 
می‌دهند. با این تفاوت که آنها ay‏ طور کلی در فشارهای بالاتر از 
۰ میلی‌مترجیوه عمل می‌کنند. 
21 نکته: بیشترین تأثیر مکانیسم فیدبکی بارورسپتوری از 
نظر عملکرد زمانی است که بخواهد فشار شریانی را در محدوده 
طبیعی خودش تنظیم نماید. یعنی اگر از میزان طبیعی خود که 
۱۰۵ است ذره‌ای تغییر MS‏ موجب تغییری قوی در پیام 
بازتابی فشار می‌شود. 
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- به > اینکه دستگاه بارورسپتوری با افزایش يا کاهش 
فشار شریانی مقابله می‌کند. به آن دستگاه بافر فشار 
می‌گویند و از اعصاب مربوط dy‏ بارورسپتورها تحت عنوان 
اعصاب بافری یاد می‌کنند. 


رفلکس کمورسپتوری 

کمورسپتورها سلول‌های حساس به مواد شیمیایی هستند 
(دو جسم کاروتید در محل انشعاب شریان کاروتید مشترک و سه 
جسم آئورتی چسبیده به آئورت) و اجسام کاروتید و آئورتی هر 
plas‏ به‌وسیله یک شریان کوچک» جریان خون فراوانی را 
دریافت می‌کنند و هميشه در تماس با خون شریانی هستند. هر 
olf‏ فشار شریانی به کمتر از حد بحرانی خاصی افت می‌کند. 
کمورسپتورها تحریک می‌شوند. زیرا کاهش جریان خون موجب 
کاهش اکسیژن موجود و همچنین تجمع دیا کسیدکربن و یون 
هیدروژن به علت pte‏ برداشت آنها به وسیله جریان خون در 
اجسام مزبور می‌گردد. پیام‌ها از طریق فیبرهای همراه با 
فیبرهای بارورسپتوری از طریق اعصاب هرینگ و اعصاب واگ 
به مرکز وازوموتور در ساقه مغز وارد می‌شوند و مرکز وازوموتور را 
تحریک می‌کنند و بدین‌ترتیب فشار شریانی افزایش می‌یابد 


تا به so‏ طبیعی بازگردد. 


21 نکته: تا زمانی که فشار شریانی ay‏ کمتر از A-mmHg‏ 
نرسد, کمورسپتورها به شدت تحریک نمی‌شوند بنابراین 
رفلکس کمورسپتوری بیشتر در فشارهای oly‏ اهمیت دارد و در 
محدوده طبیعی فشار شریانی» کنترل‌کننده قوی فشار شریانی نیست. 


رفلکس‌های دهلیزی و شریان ریوی 

دیواره‌های دهلیزها و شریان‌های ریوی دارای گیرنده‌های 
کششی ay‏ نام گیرنده‌های فشار پایین هستند که همانند 
گیرنده‌های کششی بارورسپتورهای شریان‌های بزرگ عمل 
می‌کنند و اگرچه قادر به حس فشار شریانی در گردش خون 
عمومی نیستند. اما قادر هستند که به افزايش فشار همزمان در 
مناطق کم فشار بدن که به واسطه افزایش حجم به وجود 
می‌آیند پاسخ دهند. همچنین همراه با رفلکس‌های 
بارورسپتوری» دستگاه رفلکسی بسیار قوی‌تری در کنترل فشار 
شریانی ایجاد کنند. 


اگر ۲۰۰ میلی‌لیتر خون به سگی که دارای گیرنده‌های سالم 
است تزریق کنیم» فشار شریانی تنها YL: VommHg‏ می‌رود. 
اگر اعصاب بارورسپتوری شریانی را قطع eS‏ فشار شریانی 
حدود ۴۰۰۲12 افزايش می‌یابد. حال اگر اعصاب گیرنده‌های 
فشار پایین را هم قطع کنيم. فشار به حدود \++mmHg‏ 
افزایش می‌یابد. 


رفلکس‌های دهلیزی ails ds‏ را فعال می‌سازند 


(رفلکس حجم) 
افزایش حجم خون موجب کشیدگی دهلیزها می‌شود. 
کشیدگی دهلیزها باعث: 


۱) گشادشدن شدید شریانچه‌های آوران به طور رفلکسی در 
کلیه‌ها و افزایش فشار در مویرگ‌های گلومرولی می‌شود و در 
نتیجه فیلتراسیون مایع افزایش می‌یابد. 

۲) ترشح هورمون آنتی‌دیورتیک (ADH)‏ کاهش يافته و جذب 
آب از توبول‌ها را کاهش می‌دهد. در نتيجه ترکیب این دو Sl‏ 
حجم خون کاهش يافته و به میزان طبیعی باز می‌گردد. 


رفلکس بین بریج 

افزایش فشار دهلیز باعث افزایش ضربان قلب به میزان 
VO‏ درصد می‌شود. ۱۵ درصد آن مربوط به کشیدگی گره SA‏ 
است اما ۴۰ تا ۶۰ درصد دیگر مربوط & رفلکس بین بریج 
می‌باشد. یعنی کشیدگی گیرنده‌های کشش دهلیزی موجب 
ارسال پیام‌هایی ۶ طریق عصب واک ay‏ بصل التخاع شاه آنگاء 
پیام‌هایی وابران از طریق اعصاب واگ و سمپاتیک بازمی‌گردند 
که ضربان و قدرت انقباضی قلب را افزایش می‌دهند و به ممانعت از 
تجمع خون دروریدهاء دهلیزها و گردش خون ریوی کمک می‌کنند. 


پاسخ CNS‏ به ایسکمی 

زمانی که جریان خون به مرکز وازوموتور در پایین ساقه مغز 
به قدری کم شود که موجب ایسکمی مغزی, افزایش 007 و 
افزایش اسید لاکتیک شود. نورون‌های خود مرکز وازوموتور 
به‌طور مستقیم به ایسکمی پاسخ می‌دهند و به شدت تحریک 
می‌شوند و فشار شریانی به بالاتر از حد ممکن افزایش می‌یابد. 
پاسخ CNS‏ به ایسکمی یکی از قوی‌ترین فعال‌کننده‌های 
دستگاه تنگ‌کننده عروق سمپاتیک است. به‌طوری که می‌تواند 
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میانگین فشار شریانی را در مدت ۱۰ دقیقه گاهی تا 
YO+mmHg‏ نیز oye Yb‏ این تحریک در فشارهای زیر ۶۰ و 
حداکثر در فشار ۱۵ یا YemmHg‏ به وجود می‌آید. 

واکنش کوشینگ: وقتی فشار مایع مغزی نخاعی به 
مقداری برابر با فشار شریانی بالا می‌رود موجب اعمال فشار 
روی شریان‌های داخل مغز و قطع خون‌رسانی به مغز می‌شود. اين 
yal‏ موجب شروع پاسخ CNS‏ به ایسکمی و افزایش فشار شریانی 
می‌شود با بیشترشدن فشار شریانی از فشار gle‏ مغزی-نخاعی 
سرخرگ‌های مغزی باز شده و ایسکمی برطرف می‌شود. 


رفلکس فشردن شکم 

زمانی که رفلکس‌های بارورسپتوری و کمورسپتوری فعال 
شوند و يا به هر دلیلی دستگاه تنگکننده عروق سمپاتیک 
تحریک شود. همزمان پیام‌هایی به عضلات اسکلتی بدن به 
ویژه عضلات شکم منتقل شده و انقباض عضلات شکم موجب 
اعمال فشار روی همه ذخایر وریدی داخل شکم می‌شود و OF‏ 
آنها را به سمت قلب می‌راند. در نتيجه بازگشت وریدی VL‏ 


می‌رود و برون‌ده قلبی و فشار شریانی افزایش می‌يابند. 


افزایش برون‌ده قلب و فشار شریانی ناشی از 
انقباض عضلات اسکلتی طی فعالیت 

sbi‏ عضلات اسکلتی حین فعالیت و حستی 
تصمیم‌گرفتن به فعالیت» موجب فشردگی عروق و انتقال مقدار 
زیادی خون از عروق محیطی به طرف قلب و ریه‌ها می‌شود و 
برون‌ده قلبی در فعالیت‌های شدید گاهی به ۵ تا ۷ برابر مقدار 
طبیعی خود نیز می‌رسد. 


GI‏ نکته: معمولأفشار شریانی با هر چرخه تنفسی همانند 
موجی, ۴ تا ۶ میلی‌متر جیوه افت و خیز پیدا می‌کند و در اصطلاح 
باعث امواج تنفسی در فشار شریانی می‌شود. 


مکانیسم‌های میان‌مدت 
سیستم رنین آنژیوتانسین 

کاهش فشار شریانی باعث کاهش جریان خون کلیه‌ها و 
فعال‌شدن دستگاه جنب گلومرولی می‌شود. سلول‌های جنب 
گلومرولی؛ رنین ترشح می‌کنند. رنین برای آنژیوتانسیوژن نقش 


gy ost فصل ۴ - گردش‎ 


آنزیمی داشته و آن را به آنژیوتانسین 1 تبدیل می‌کند. سپس 
آن_ژیوتانسین 1 به‌وسیله آنزیم تبدیل‌کننده آنژیوتانسین 
(ACE)‏ به آنژیوتانسین I‏ تبدیل می‌شود. در نهایت اين ماده 
عروق خونی را تنگ کرده و فشار شریانی را افزایش می‌دهد. 


1 نکته: آنزيم مبدل آنژیوتانسین که در اندوتلیوم عروق ریه 
قرار دارد واکنش فوق را کاتالیز می‌کند. 


مکانیسم اتساع ناشی از کشش 
زمانی که فشار در عروق خونی بیش از حد افزایش يابد, 
عروق در عرض چند دقیقه تا چند ساعت بعد» پیوسته کشیده و 
کشیده‌تر می‌شوند. در نتیجه فشار درون رگ به حد طبیعی خود 
بازمی‌گردد. تداوم در کشیدگی عروق به اتساع ناشی از کشش 
موسوم است و می‌تواند به منزله بافر فشاری میان‌مدت عمل AS‏ 


مکانیسم جابجایی مایع در مویرگ 

اگر فشار مویرگی بیش از حد کاهش bh‏ مایع به روش 
اسمز از بافت جذب گردش خون می‌شود و با افزودن بر حجم 
cogs‏ فشار گردش خون را VO‏ می‌برد. برعکس, اگر فشار 
مویرگی بیش از حد زیاد شود مایع از گردش خون وارد بافت‌ها 
می‌شود و ضمن کاستن از حجم خون, فشار نیز در سراسر گردش 
خون کاهش می‌یابد. 

- بیشترین فعالیت این سه مکانیسم میان‌مدت در عرض 
۰ دقیقه تا چند ساعت رخ می‌دهد و می‌تواند تا روزها ادامه 


یابد. 


مکانیسم‌های دراز مدت 
تأثیر متقابل دستگاه کلیوی و مایعات بدن بر 
فشار شریانی 

زمانی که مقدار مایع خارج سلولی بسیار bj‏ می‌شود. حجم 
خون و فشار شریانی VE‏ می‌رود. افزایش فشار شریانی به نوبه 
خود با اثر مستقیم بر کلیه‌هاء آنها را وادار به دفع آب اضافی خارج 
سلولی و دفع سدیم در آدرار می‌کند. بدین‌ترتیب فشار ay‏ مقدار 
طبیعی خود بازمی‌گردد. با کاهش فشار شریانی این بار میزان 
edb,»‏ آب و نمک بیشتر از مقدار برون‌ده است بنابراین حجم 
مایعات بدن افزایش می‌یابد؛ اين بازگشت فشار شریانی همواره 
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ef‏ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
دقیقاً به نقطه تعادل قبلی» اصل دستاورد فیدبکی نامحدود برای 


J xis‏ فشار شریانی به‌وسیله مکانیسم کلیوی و مایعات بدن نام 
دارد. 


دستگاه رنین - آنژیوتانسین 

آنژیوتانسین در کلیه‌ها از 99 طریق موجب احتباس آب و 
نمک می‌شود: 

) آنژیوتانسین به طور مستقیم بر کلیه‌ها اثر می‌گذارد و 
باعث احتباس نمک و آب می‌شود. 

۲) آنژیوتانسین موجب ترشح آلاسترون از غدد فوق‌کلیوی 
می‌شود و آلدوسترون نیز به نوبه خود بازجذب نمک و آب را 
درتوبول‌های کلیه افزایش می‌دهد بنابراین» هر گاه که مقداری 
آنژیوتانسین اضافی در خون گردش کند» کل مکانیسم کلیوی و 
مایعات بدن برای کنترل بلندمدت فشار شریانی را به‌ طور 
خودکار در سطح بالاتر از حد طبیعی تنظیم می‌کند. 


برون‌ده قلب بازگشت وریدی و تنظیم آنبا 
برون‌ده قلب عبارت است از مقدار خونی که قلب در هر 
دقیقه به آتورت پمپ می‌کند. این مقدار در بزرگسالان به‌طور 
متوسط ۵ لیتر بر دقیقه در نظر گرفته می‌شود. 
تعداد ضربان قلب « حجم ضربه‌ای = برون‌ده قلبی 


Lid‏ شربانی__ = برون‌ده قلبی 
مقأومت کل محیطی ت 


بازگشت وریدی مقدار خونی است که در هر دقیقه از 
وریدها به دهلیز راست جریان می‌یابد. 


فشار jules‏ راست - فشار متوسط پر yd‏ سیستمیک = بازگژ ۳ 
مقاومت در ply‏ بازگشت وریدی 


وریدی 


شاخص قلبی یعنی برون‌ده قلب به ازای هر متر مربع از 
سطح بدن که برای بزرگسالان حدود YL/min/n?‏ است. 


El‏ نکته:در فرد ۷۰ کیلوگرمی مساحت بدن حدود ۱/۷ متر 

مربع است. 

عوامل کنترل‌کننده برون‌ده قلب 

) بازگشت وریدی (مکانیسم فرانک -استارلینگ) 
قلب دارای یک مکانیسم ذاتی است که به آن امکان 


Increased sait ۱۵۵ 


1 


Increased extracellular volume 


1 


Increased arterial pressure 


{ 


Decreased renin and angiotensin 
Decreased renal retention of salt and water 


Return of extracallular volume almost fo normal 


/ 


Return of arterial pressure almost to normal 


شکل ۴-۳ توالی وقایع که با افزايش فشار شریانی به وسیله 
افزایش دریافت نمک 09 وجود می‌آیده اما ald‏ فیدیگی 
دستگاه رنین - آنژیوتانسین تقریباً فشار شریانی را به حد 
طبیعی بازمی‌گرداند. 


می‌دهد در حالت طبیعی هر مقدار خونی را که از وریدها وارد 
دهلیز راست می‌شود به صورت خودکار تلمبه کند که به آن قانون 
فرانک استارلینگ می‌گویند. Yoel‏ اين قانون بیان می‌کند که 
هرگاه مقدار خونی که به قلب می‌رسد افزایش Lb‏ دیواره‌های 
حفرات قلب کشیده می‌شوند. در نتیجه انقباض عضله ALS‏ 
قوی‌تر می‌شود. بنابراین ذر محدوده معیلی» هر مقدار خون که 
وارد حفرات قلب می‌شود از آنها تخلیه می‌گردد. بدین ترتیب 
ples‏ خون اضافی که درون قلب وارد می‌شود. به‌طور خودکار و 
بلافاصله به درون آئورت پمپ می‌شود و دوباره در گردش خون 
جریان می‌یابد. 


۲) میزان کشیدگی قلب 

کشیدگی گره سینوسی در دیواره دهلیز راست به‌طور خودکار 
با اثر مستقیم بر فعالیت ریتمی خود گره» ضربان قلب را ۱۰ تا 
۵ درصد افزايش می‌دهد. 

21 210055 همچنین کشیدگی دهلیز راست موجب شروع نوعی 
رفلکس عصبی به نام «رفلکس بین بریج» می‌شود. این 
رفلکس ابتدا از مرکز وازوموتور مغز عبور می‌کند و از طریق 
اعصاب سمپاتیک و واگ دوباره وارد قلب می‌شود و موجب 
افزایش ضربان قلب می‌گردد. اين افزایش ضربان نیز به پمپ 


57 
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بیشتر خون کمک می‌کند. 
۳) متابولیسم بافت‌های موضعی بدن 

بازگشت وریدی به قلب حاصل مجموع تمام جریان‌های 
خسون وضتی درز تکانک Gilad‏ پسافت کسردشن Gi‏ 
محیطی‌است. با افزایش میزان فعالیت تقریبا هميشه جریان 
خون به علت آفزایش مصرف اکسیژن بالا می‌رود و هر چه میزان 
فعالیت بالا روده میزان مصرف اکسیژن و برون‌ده قلبی به شکل 
موازی با آن افزایش می‌یابد. 
۴) مقاومت محیطی 

اگر مقاومت محیطی در Jo‏ طبیعی باشد. برون‌ده قلب نیز 
طبیعی خواهد cdg)‏ اما اگر مقاومت کل محیطی افزایش یابد 
برون‌ده قلبی کاهش خواهد یافت و اگر مقاومت کل 
محیطی‌کاهش ub‏ برون‌ده قلبی زیاد می‌شود. 


فشا 


-__فشار شریانیر__ < برون‌ده قلب 

ee BAI att توان‎ (0 

قلب می‌تواند حداکثر تا ۲/۵ ply‏ بازگشت وریدی طبیعی 
خون وارد شده به قلب را پمپ US‏ و حداکثر برون‌ده AB‏ نرمال 
حدود ۱۲ لیتر بر دقيقه است. اگر قلب هیپرتروفیک همراه با 
Sy od‏ عصبی باشد مثل دونده‌های ماراتن» قلب می‌تواند 
حتی تا ۳۰-۴۰ لیتر خون را در دقیقه پمپ AS‏ 
خجم خفن 

افزایش حجم خون موجب lp Sl‏ بازگشت وریدی و 
افزایش برون‌ده قلبی می‌شود. 
(V‏ تحریک سمپاتیک 

موجب: ۱) تقویت فعالیت پمپ قلب» ۲) در گردش عمومی 
خون باعث افزایش میانگین فشار پر شدن جریان خون می‌شود. 
چرا که عروق محیطی به ویژه وریدها را تنگ می‌کند. 

پس تحریک سمپاتیک می‌تواند برون‌ده قلب را حداکثر تا 
دو برابر مقدار طبیعی بالا ببرد. 
(A‏ بازشدن یک فیستول بزرگ شریانی وریدی 

به cle‏ کاهش مقاومت در ply‏ بازگشت وریدی موجب 
افزایش بازگشت وریدی و در ننیجه افزایش برون‌ده قلبی می‌شود. 
)٩‏ فشار میانکین پرشدگی سیستمیک 

زمانی که فعالیت پمپ متوقف شود. جریان خون در plas‏ 
گردش خون بعد از چند ثانیه متوقف خواهد شد. بدون جریان 
خون, فشار در pled‏ نقاط گردش خون بعد از حدود یک دقیقه با 
هم ply‏ می‌شود. اين مرز تعادلی» سطح فشار را میانگین فشار 
پرشدگی جریان خون در گردش می‌گویند که افزایش | 


فصل ۴ - گردش خون ‏ مج 


بازگشت وریدی را افزایش داده و برون‌ده قلبی را زیدمی‌کند. 

برون‌ده قلبی بالا: در بری‌بری» فیستول (شنت) 
شریانی -وریدی» هیپرتیروئیدیسم و کم‌خونی دیده می‌شود. 

برون‌ده قلبی کم: در ان فارکتوس شدید میوکارد 
بیماری‌های شدید دریچه‌ای قلب. میوکاردیت. تامپوناد قلبی و 
برخی اختلالات متابولیک قلبی, کاهش حجم خون» انساع حاد 
وریدی» انسداد وریدهای بزرگ و کاهش توده بافت به ویژه 
کاهش توده عضله اسکلتی دیده می‌شود. 


aw‏ عامل اصلی موّثر بر بازگشت وریدی 

1( فشار دهلیز راست که سد ol)‏ جریان خون به دهلیز 
راست می‌شود. Yu‏ بودن فشار دهلیز راست سبب کاهش 
بازگشت وریدی می‌شود. 

۲) میانگین فشار پرشدگی عمومی که موجب رانده‌شدن 
خون در گردش عمومی به طرف قلب می‌شود. 

۳) مقاومت در برابر جریان خون که بازگشت وریدی را 
کاهش می‌دهد. 


جریان خون عضلانی 

a,‏ طور متوسط جریان خون عضلات اسکلتی. طی 
استراحت ۲-۴ میلی‌لیتر در adds‏ به ازای هر ۱۰۰ گرم alas‏ 
است. این مقدار طی فعالیت بسیار شدید می‌تواند تا ۱۵ الی ۲۵ 
برابر افزایش LL‏ و به ۵۰ تا ۸۰ میلی‌لیتر در دقیقه به ازای هر 
۰ گرم عضله برسد. جریان خون در مرحله انقباض عضله 
کاهش و در فاصله بین انقباض‌ها افزایش می‌یابد. 

در طی فعالیت alas‏ مصرف اکسیژن به سرعت در عضله 
آزادسازی مواد گشادکننده عروق مثل آدنوزین» یون پتاسیم. 
ATP‏ اسید لاکتیک و دی‌اکسید کربن شده و جریان خون 
ماهیچه افزایش tbe‏ نوراپی‌نفرین با تحریک گیرنده‌های 
lal‏ آدرنرژیک موجب تنگ‌شدن WS)‏ و کاهش جریان خون 
می‌شود ولی اپی‌نفرین با تحریک گیرنده‌های بتا- آدرنرژیک 
cel‏ گشادی رگ‌ها و افزایش جریان خون می‌شود. 

تخلیه سمپاتیکی در هنگام فعالیت سه اثر اصلی در گردش 
خون دارد: ۱) افزایش بسیار زیاد ضربان قلب و افزایش 
قدرت انقباضی قلب ۲) انقباض بیشتر شریانچه‌های 
گردش خون محیطی به جز شریانچه‌های عضلات فعال که در 
اثر عوامل متسع کننذه عزوفی StS a pidge‏ می‌شوند. (البقة 
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عروق کرونر و عروق مغزی هم از این اصل تبعیت نمی‌کنند). 
۳ افزایش بسیار زیاد میانگین فشار پرشدگی 
گردش عمومی خون که در پی انقباض شدید دیواره‌های 
عضلانی وریدها و plo‏ نواحی ظرفیتی گردش خون اتفاق می‌افتد. 
با کمک این سه ofl‏ تحریک سمپاتیک در نهایت فشار 
شریانی را نیز افزایش می‌دهد. همچنین بازگشت وریدی و 
برون‌ده قلبی نیز Lj‏ می‌شود. 


گردش خون کرونر 

Go‏ فعالیت شدید» جریان خون کرونر نیز ۳ تا ۴ برابر 
افزایش می‌یابد. برخلاف plo‏ بسترهای عروقی بدن» جریان 
خون مویرگ‌های بطن چپ طی سیستول تا حد بسیار پایینی 
کاهش پیدا می‌کند» |p j‏ عضله بطن چپ که عروق را در بر گرفته 
است در طول سیستول, فشار شدیدی به عروق بین عضلات 
وارد می‌سازد. طی دیاستول» عضله قلب شل می‌شود و 
بدین‌ترتیب Sh‏ جریان خون در مویرگ‌های Gh:‏ چپ نخواهد 
شد و خون در تمام طول مدت دیاستول با سرعت زیاد جریان 
می‌یابد. 

معمولاً جریان خون در شریان‌های کرونر متناسب با نیاز 
قلب به انرژی تنظیم می‌شود. وقتی فعالیت قلب و متابولیسم آن 
افزايش می‌یابده مصرف Oy‏ نیز زیاد می‌شود. در نتیجه افت 
غلظت اکسیژن» مواد گشادکننده رگی مثل آدنوزین ترشح شده و 
موجب اتساع عروق کرونر می‌شوند. 

تحریک سمپاتیک نیز موجب آزادسازی نوراپی‌نفرین و 
افزایش سرعت و قدرت انقباض قلب متناسب با میزان 
متابولیسم آن می‌شود و جریان خون تقریباً متناسب با نیازهای 
متانرلیک عضلة قلب chlo abel‏ در مقانل: تحریک واگ 
موجب آزادسازی استیل کولین و کاهش سرعت و قدرت انقباض 
قلب شده, در نتیجه کاهش متابولیسم و کاهش مصرف اکسیژن» 
عروق کرونر تنگ می‌شوند. 

توزیع فیبرهای عصبی پاراسمپاتیک (واگ) در عروق کرونر 
بطن‌ها به قدری کم است که تحریک پاراسمپاتیک تنها اثر 
مستقیم جزئی در گشادکردن شریان‌های کرونری دارد. 


گیرنده‌های سمپاتیک دو نوع هستد: 
۱) تنگ‌کننده (lal)‏ 
۲) گشاد کننده (te)‏ 


به طور کلی عروق کرونری اپی‌کارد بیشتر دارای گیرنده‌های 
آلفا و شریان‌های درون عضله قلب بیشتر دارای گیرنده‌های بتا 
هستند؛ اما معمولاً اثر مستقیم تحریک سمپاتیک» تنگ‌شدن 
عروق است و نقش کنترل‌کنندگی اصلی را در جریان خون 
میوکارد همان عوامل متابولیک به ویژه میزان مصرف اکسیژن دارد. 

حدود ۷۰ درصد از متابولیسم طبیعی عضله قلب در شرایط 
طبیعی و تحت شرایط استراحت از اسیدهای چرب به‌دست 
می‌آید. البته قلب نیز همانند سایر بافت‌ها در شرایط بی‌هوازی 
یا ایسکمی باید از مکانیسم‌های بی‌هوازی گلیکولیز برای تولید 
انرژی استفاده کند البته مقدار انرژی آن کم است و موجب تولید 
مقدار زیادی اسید لاکتیک در بافت قلب می‌شود که احتمالاً 
یکی از le‏ درد قلبی در شرایط ایسکمی قلب است. 

مثل همه بافت‌هاء در این جا نیز بیش از ۹۵ درصد از انرژزی 
متابولیکی آزاد شده از غذاهابرای ساخت ۸۲۳ در 
میتوکندری‌ها مورد استفاده قرار می‌گیرد. ATP‏ نیز انرژی لازم 
برایانقباض عضلانی و سایر عملکردهای سلولی را فراهم می‌کند 

نارسایی قلب: به این معنی است که قلب برای برآوردن 
نیازهای بدن نمی‌تواند خون کافی پمپ AS‏ 


فاکتور ناتریور تیک دهلیزی (ANF)‏ هورمونی است که 
به وسیله دیواره‌های دهلیزی قلب در هنگامی که این دیواره‌ها 
تحت کشش قرار می‌گيرنده آزاد می‌شود. به دلیل نارسایی قلبی 
تقریبا همیشه افزایش وسیع فشار هر دو دهلیز راست و چپ به 
وجود می‌آید که دیواره‌های دهلیزی را می‌کشد و سطوح خونی 
ANF‏ را به اندازه ۵ تا ۱۰ برابر در نارسایی شدید قلبی افزایش 
می‌دهد. ANF‏ به نوبه خود» بر کلیه‌ها اثر مستقیم می‌گذارد و 
ado‏ آب و نمک را به مقدار زیادی افزايش می‌دهد. بنابراین» 
ANF‏ در کمک به جلوگیری از علایم احتقانی. حین نارسایی 
قلب نقش طبیعی ایفا می‌کند. 
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حفظ حجم و ترکیب Cob‏ مایعات بدن جهت هوموستاز 
ضروری است. در یک فرد طبیعی Lh‏ میان حجم آب دریافتی 
در روز و حجم آبی که در روز دفع می‌کند. Jobs‏ برقرار باشد که 
ly be as‏ با مقادیر جدول ۵-۱ است. 

کلیه‌فاً مسغول pcs‏ میزان دقع آب و الکفرولش‌ها 
متناسب با > gal edb‏ هستند و نیز وظیفه دارند ad‏ آب زیاد 9 
الکترولیت‌ها ,\ در بعضی حالات بیماری جبران نمایند. 

در انسان all‏ ۷۰ کیلو گرمی, کل آب بدن در حدود ۶۰ درصد 
وزن بدن یعنی حدود ۴۲ لیتر است. در زنان و همچنین در افراد 
سن بالء درصد آب کل بدن به دلیل افزایش درصد چربی بدن 


کمتر است. 


بخش‌های مختلف مایعات بدن 

gle )۱‏ داخل سلولی: حدود کل مایعات بدن را 
تشکیل می‌دهد. یعنی حدود RIVA‏ و درکل ۴۰ درصد وزن بدن 
را تشکیل می‌دهد. 

۲ مایع خارج سلولی: حدود Jot‏ مایعات بدن را 
تشکیل می‌دهد. یعنی حدود ۱۴ لیتر و در کل ۲۰ درصد وزن بدن 
را Jol‏ می‌شود. 

۳ مایع ترانس سلولار: مشتمل است بر مایعات موجود 
در فضای سینوویال. «Signy‏ پریکاردیال, داخل چشم و مایع 
مغزی نخاعی. کل مایعات ترانس سلولار حدود ۱ یا ۲ لیتر است. 


جدول ۵-۱ -دریافت و abo‏ روزانه آب (برحسب میلی‌لیتر در 


روز) 
طبیعی خعالیت شدید و طولانی 
دریافت 
مایعات دریافتی ۳۹۰۰ ؟ 
dae‏ متابولیسيم Yes fs‏ 
جمع دریافت ۲۳۳۰ 5 
دفع 
نامحسوس — پوست ۰ ۲۵۰ Yo:‏ 
نامحسوس - ریه‌ها ۳۵۰ Fh:‏ 
{es axe‏ : 
مدفوع 1 \e5‏ 
ادرار ۱۳۰۰ 
جمع دفع ۳۳۰۰ ۶۶۰۰ 


9d -‏ بخش عمده al.‏ خارج سلولی عبارتند از: مایع 
میان‌بافتی که حدود gle‏ خارج سلولی یعنی ۱۱ لیتر آن را 
تشکیل می‌دهد و پلاسما که حدود gale‏ خارج سلولی یعنی ۳ 
لیتر آن را تشکیل می‌دهد. 

- به جز در مورد پروتئین‌ها که غلظت آن در پلاسما بیشتر 
cul‏ ترکیب پلاسما و مایع میان‌بافتی تقریاً یکسان است. بر 
yl‏ پدیده دونان غلظت یون‌های مثبت پلاسما اندکی از gale‏ 
میان‌بافتی بیشتر است (حدود ۲ درصد). 
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2 نکته: مقدار پروتئین مایع داخل سلولی تقریباً ۴ برابر 
پلاسما است. 


در افراد all‏ متوسط حجم خون ۷ درصد وزن با حدود ۵ 
لیتر است. 

هماتوکریت قسمتی از خون است که گلبول قرمز را شامل 
می‌شود. هماتوکریت در مردان به طور طبیعی حدود ۰/۴۰ و در 
زنان حدود ۰/۲۶ است. 


لعج نکته بالینی: در کم‌خونی شدید هماتوکریت ممکن است 
به 2۱۰ برسد. از طرف دیگر در برخی شرایط؛ تولید بیش از حد 
گلبول‌های قرمز سبب jon‏ پلی‌سیتمی می‌شود که ممکن است 
هماتوکریت تا ۶۵ افزايش Lb‏ 

- ترکیب مایع خارج سلولی: محتوی مقدار OH GL}‏ 
سدیم. کلر و مقدار نسبتاً زیادی یون بی‌کربنات است ولی مقدار 
یون پتاسیم» کلسیم» منيزیم» فسفات و اسیدهای آلی در آن 
اندک است. 

- ترکیبات مایع Jol‏ سلولی: برخلاف مایع خارج سلولی 
تنها مقدار کمی یون سدیم و کلر دارد و تقریباً فاقد یون کلسیم 
است. در عوض, این مایع مقدار زیادی یون پتاسیم» فسفات و 
مقدار متوسطی یون منیزیم و سولفات دارد. همچنین سلول‌ها 
حاوی مقدار زیادی پروتئین هستند که این میزان چهار برابر 
مقدار آنها در پلاسماست. 


محاسبه حجم wl‏ در مایعات بدن 

این محاسبه بر پایه اصل رقیق‌شدن ماده نشاندار انجام 
می‌شود. پس از بخش ماده نشان‌دار در آن بخش مایع که 
می‌خواهیم حجم آن را اندازه بگيريم» از رابطه زیر استفاده 
می‌کنيیم: 

C\V\=CyVy 

در این رابطه ۱ و 4 Cy‏ مشخص است و ما باید Vy‏ را 
محاسبه کنیم. از این روش می‌توان برای محاسبه و اندازه گیری 
حجم هر بخشی از مایعات بدن استفاده کرد به شرطی که ماده 
نشان‌دار: 

1( به طور یکنواخت در آن پخش شود. ۲) فقط در بخشی که 
اندازه گیری dod co‏ پراکنده شود. ۳) متابولیزه یا دفع نشود. 


- اندازه‌گیری OT‏ کل بدن: از آب رادیواکتیو (تریتیوم) یا 
آب سنگین (دوتریوم) استفاده می‌کنيم. از آنتی‌پیرین هم 
Safi‏ انفاده کرد که cla gl‏ ذر چربی بضیار محلول ita‏ و 
به سرعت در غشاهای سلولی نفوذ می‌کند و به طور یکنواخت در 
بخش‌های داخل و خارج سلولی پخش می‌شود. 
- اندازه گیری حجم TIE Ble‏ سلولی: ly‏ این کار 
باید از موادی استفاده کرد که در پلاسما و مایع میان‌بافتی پخش 
شوند ولی از غشاهای سلولی به آسانی عبور نکنند. این مواد 
عبارتند از: سدیم رادیوا کتیوء کلر رادیوا کتیو» یوتالامات رادیوا کتیو» 
یون تیوسولفات و اینولین 
- اندازه گیری حجم مایع داخل سلولی: مستقیماً قابل 
اندازه گیری نیست و از رابطه زیر به‌دست می‌آید: 
حجم Ble‏ خارج سلول - آب کل بدن = حجم مایع داخل سلولی 


-اندازه گیری حجم پلاسما:باید از ماده‌ای استفاده شود که 
بعد از تزریق به راحتی از غشاهای مویرگی عبور نکند و در داخل 
دستگاه عروقی باقی بماند. مثل آلبومین نشان‌دار با ید 
رادیواکتیو (125]-aLbumin)‏ يا رنگ‌هایی fee‏ رنگ آبی 
آوانس (T-1824)‏ . 

- محاسبه حجم مایع میان‌بافتی: مستقیماً قابل 
اندازه گیری نیست و از فرمول زیر به‌دست می‌آید. 

حجم پلاسما - حجم TIF Ble‏ سلولی = حجم Glo‏ میان‌بافتی 


- محاسبه حجم خون: با اندازه‌گیری حجم پلاسما و 
دانستن هماتوکریت» حجم خون را از معادله زیر می‌توان 
محاسبه کرد: 

پلاسما 
هماتوکریت -۱ 


= حجم کل خون 

- مقدار توزیع مایع خارج سلولی در دو بخش پلاسما و مایع 
میان‌بافتی» به‌طور عمده بستگی به تعادل نیروهای استارلینگ 
و کلوئید در دو طرف غشای مویرگی دارد. 

اسمز عبارت است از انتشار خالص آب از ناحیه‌ای با CLE‏ 
obj‏ آب a‏ ناحیه‌ای با غلظت کمتر آب از طریق غشایی با 
نفوذپذیری انتخابی. سرعت انتشار آب را سرعت اسمزی می‌گویند. 

line‏ دقیق فشار لازم برای جلوگیری از اسمز را فشار 
اسمزی می‌گویند. 
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جدول ۵-۲ -اندازه‌گیری حجم مایعات بدن 

حجم شاخص‌ها 

کل آب بدن 0 31120 و آنتی‌پیرین 

al‏ خارج سلولی سدیم ۲۲ ید ۱۲۵ - یوتالامات» تیوسولفات؛ 
اینولین 

Bb abe‏ سلولی به صورت حجم مایع BE‏ سلولی - آب کل 
بدن محاسبه می‌شود. 

حجم Lowy‏ ید ۱۲۵ - آلبومین؛ رنگ آبی اوانس (T-1824)‏ 

مایعات بین‌سلولی محاسبه از طریق حجم پلاسما - حجم 
مایعات خارج سلولی 


فشار اسمزی (7) را به زبان ریاضی و بر اساس قانون 
ونت هوف می‌توان به صورت زیر بیان کرد 27-011 
لیتر)» ۲ (دمای مطلق بر حسب درجه کلوین) و *1 ثابت گازها در 
شرایط مطلوب cal‏ بنبراین به ازای هر میلی‌اسمول اختلاف 
غلظت در طرفین غشاء فشار اسمزی معادل ۱۹/۳۳۲۲ 
اعمال می‌شود. 

اسمولاریته مایعات بدن: حدود ۸۰ درصد کل اسمولاریته 
مایع میان‌بافتی و پلاسما ناشی از یون‌های سدیم و کلر است» 
ولی در مورد مایع داخل سلولی + اسمولاریته ناشی از یون‌های 
پتأسیم Cul‏ و بقیه آن ناشی از چند ماده دیگر داخل سلولی 
است. اسمولاریته کل هر کدام از سه بخش مایعات بدن در حدود 
اسمول بر لیتر از اسمولاریته ale‏ میان بافتی و مایع داخل 
سلولی بیشتر است. 

محلول ایزوتونیک حاوی مواد غیرنافذ با اسمولاریته VAY‏ 
آسمول بر ایتر است و اگر سلول را در آن قرار دهیمء سلول نه 
چروکیده و نه متورم می‌شود. چرا که CIE‏ آب در ele‏ داخل 
سلول برابر است و مواد محلول نمی‌توانند وارد سلول یا از آن 
خارج شوند. 

در صورت قراردادن سلول در محلول هیپوتونیک که دارای 
اسمولاریته کمتر از VAY‏ اسمول بر لیتر است؛ آب به داخل سلول 
نفوذ می‌کند و در نتیجه سلول متورم می‌شود. 

اگر سلول در محلول pad‏ تونیک که دارای اسمولاریته Vb‏ 
است قرار بگیرد. آب از داخل سلول‌ها به داخل مایع خارج سلول 


ey te ۵ فصل‎ 


می‌آید و سبب غلیظاشدن مایع داخل سلولی و رقیق‌شدن مایع 
خارج سلولی می‌شود. 

اسمولالیته غلظت اسمولی محلول بر حسب اسمول در هر 
کیلوگرم cul ol‏ ولی اسمولاریته غلظت اسمولی محلول بر 
حسب اسمول در هر لیتر محلول است. 

اصول محاسبه تغییرات حجم مایع داخل و خارج 
سلولی: 
) آب به سرعت از غشای سلول عبور می‌کند. 
۲) غشای سلول نسبت به بسیاری از مواد محلول تقریباً به طور 
کامل نفوذناپذیر است. 


pol 
اضافی در بافت‌های بدن.‎ ale یعنی وجود‎ pal 
دو عامل زمینه‌ساز تورم داخل سلولی:‎ 
افت دستگاه‌های متابولیک بافت‌ها‎ )۱ 
فقدان تغذیه کافی برای سلول‌ها‎ )۲ 


ZI‏ نکته: pal‏ داخل‌سلولی در بافت‌های ملتهب هم ممکن 


است ایجاد شود. 


دو عامل عمده pal‏ خارج سلولی عبارتند از: ۱) نشت 
غیرطبیمی gle‏ از پلاسما به قضاهای میان‌بافتی از طریق 
مویرگ‌ها. ۲) نارسایی عروق لنفاوی در باز کردن مایع از فضای 
میان‌بافتی به خون. 

خلاصه علل ادم خارج سلولی: )( افزایش فشار مویرگی 
(احتباس بیش از حد آب و نمک در کلیه و یا فشار وریدی (YE‏ 


2 نک تهب الینی:ن ارسایی قلب یکی از شدیدترین و 
شایع‌ترین علل به‌وجود آورنده ادم است: 


عوامل اطمینان که در حالت طبیعی مانع از بروز pol‏ 
می‌شوند شامل موارد زیر است: 

)( حجم‌پذیری کم فضای میان‌بافتی در زمانی که فشار مایع 
بافتی در محدوده منفی است (حدوداً 8۵ ۲) امکان 
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,م 285 فیزیولوژی پزشکی گایتون و JO‏ 
افزایش جریان لنف به ۱۰ تا ۵۰ برابر. ۲)کاهش غلظت 
پروتئین مایع بافتی که همزمان با افزایش فیلتراسیون مویرگی» 
فشار اسمزی کلوئیدی مایع میان بافتی را کم می‌کند. 

- در انسداد لنفه پروتئین‌های پلاسما که به fob‏ مایع 
میان‌بافتی نشت کرده‌اند قادر به خروج نیستند. لذا فشار اسمزی 
کلوئیدی Bloke‏ را بالا می‌برند که این موضوع خود به pal‏ 
می‌انجامد. 

pol‏ گوده‌گذار: هنگامی که فشار ale‏ میان‌بافتی به 
محدوده فشار مثبت افزايش eh co‏ بیشتر مایع اضافی تجمع 
یافته. مایع آزاد است. از آنجا که تورینه پروتئوگلیکانی را از هم 
jh‏ می‌کند» بنابراین به آسانی جریان می‌یابد و بر اثر فشار 
انگشت» یک گودی روی منطقه دارای pol‏ ایجاد می‌شود که تا 
چند ثانیه باقی می‌ماند و بر اثر بازگشت مایع از اطراف دوباره به 
حالت اول برمی‌گردد. 

pol‏ غی رگوده گذار: در اين «pal‏ پا سلول‌های بافتی متورم 
شده‌اند pol)‏ داخل سلولی) و یا ale‏ میان‌بافتی با فیبرینوژن 
لخته و منعقد شده است و نمی‌تواند ازادانه در فضاهای بافتی 
حرکت کند. 


لح نکته:جمع عوامل اطمینان در pol ply‏ حدود Wmmbg‏ 
است: فشار منفی بافتی (YmmHg)‏ + جریان لنف (VmmHg)‏ 
+ برداشت پروتئین از فضای le‏ بافتی (VmmHg)‏ 


مایعات موجود در فضاهای بالقوه بدن 

op >‏ پلون حفره پریکاره حفره صفاقی و حفره‌های 
سینوویال (شامل حفره‌های مفصلی و بورس‌ها) فضاهای بالقوه 
هستند. هنگامی که مایع pol‏ در بافت‌های زیر جلدی مجاور 
فضاهای بالقوه ایجاد می‌شود. اين مایم معمولاً در فضاهای 
بالقوه هم جمع می‌شود که به آن افیوژن می‌گویند. اين فضاها 
به راحتی مستعد ادم هستند. 


2 نکته: حفره‌صفاق استعداد ویژه‌ای برای تجمع مایع 


خروجی دارد که به آن آسیت می‌گویند. 


اعمال متعدد کلیه‌ها در بر قراری هموستاز 
\( دفع فراورده‌های زائد متابولیک» مواد شیمیایی خارجی. 


داروها و متابولیت‌های هورمون‌ها ۲) تنظیم تعادل آب و 
الکترولیت ( تنظیم فشار خون شریانی ۴) تنظیم تعادل اسید و 
باز ۵) تنظیم تولید گلبول‌های قرمز ۶) تنظیم تولید ۱ و VO‏ 
دی‌هیدروکسی کوله کلسیفرول ۷) سنتز گلوکز 


آناتومی کلیه 

کلیه‌ها بر روی جدار خلفی شکم و خارج از حفره صفاقی 
قرار دارند و در انسان بالغ هر elas‏ حدود ۱۵۰ گرم وزن دارند. هر 
کلیه به دو قسمت کورتکس (قشر) و مدولا (قسمت مرکزی) 
تقسیم می‌شود. Vode‏ از ۸ تا ۱۸ هرم کلیوی تشکیل شده که 
انتهای آن به پاپیلا می‌رسد. پاپیلا وارد لگنچه کلیه می‌شود. 
کنار خارجی لگنچه به حفره‌هایی به نام کالیس ماژور تقسیم 
می‌شود و این کالیس‌ها در امتداد خود به Ong Spb‏ 
کالیس‌های مینور را ایجاد می‌کنند. 

- قسمت‌هایی که از بخش مرکزی به درون کورتکس نفوذ 
کرده‌اند Medullary Rays‏ نامیده می‌شوند. 

- قسمت‌هایی که از کورتکس به لابه‌لای هرم‌های SHS‏ 
نفوذ کرده‌اند به ستون‌های برتن معروف هستند که محل عبور 
رگ‌های خونی در بخش مرکزی کلیه هستند. 

- شریان کلیوی از ناف کلیه وارد می‌شود و سپس شاخه 
شاخه شده تا شرائین لوبی» شرائین قوسی, شرائین بین‌لوبی و 
شریانچه‌های آوران را تشکیل دهد. شریانچه‌های آوران 
مویرگ‌های گلومرولی و سپس شریانچه وابران و در نهایت به 
مویرگ‌های دور توبولی منتهی می‌شوند. 


نفرون واحد عملکردی AWS‏ 

هر کلیه دارای حدود یک میلیون نفرون است و هر نفرون 
قادر به تشکیل ادرار است. بعد از سن ۴۰ سالگی معمولاً هر ۱۰ 
سال از تعداد نفرون‌های فعال ۱۰ درصد کم می‌شود. هر نفرون از 
دو بخش تشکیل شده است: ۱) شبکه مویرگ‌های گلومرولی 
موسوم به گلومرول که از طریق آن مقدار زیادی ale‏ از خون 
فیلتر می‌شود. ۲) یک توبول درازه که ale‏ فیلتر شده در Job‏ 
مسیر آن تا لگنچه کلیه به ادرار تبدیل می‌شود. 

آن دسته از نفرون‌ها که گلومرول آنها در کورتکس بیرونی 
قرار دارد نفرون‌های قشری نامیده می‌شوند. این نفرون‌ها 
قوس هنله کوتاهی دارند که مسافت کمی در Vode‏ طی می‌کند. 
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۰ تا ۲۰ درصد نفرون‌ها دارای گلومرول‌هایی هستند که در 
عمق کورتکس و نزدیک مدولا قرار دارند و نفرون‌های جنب 
مرکزی (ژوکستا مدولری) نام دارند. این نفرون‌ها دارای 
قوس alia‏ طویلی هستند که عمق زیادی را در مدولا طی 
یتنا و گناة thet ALS Analy SS‏ می ین در 
نفرون‌های جنب مرکزی» شریانچه‌های دراز آوران از گلومرول‌ها 
به Cuil‏ و قسمت بیرونی Yodo‏ می‌ایند و سپس به مویرگ‌های 
دور توبولی ویژه‌ای به نام عروق مستقیم (وازارکتا) تقسیم 
تخصص abl‏ مویرگی در مدولا نقش مهمی در ایحاد ادرار 
Bde‏ دارد. 


۲۱ میزان جریان‌خون ۲ کلیه به‌طور طبیعی حدود‎ US 
درصد (حدود ۱۳۰۰ میلی‌لیتر در دقیقه) برون‌ده قلبی است.‎ 


میزان دفع مواد مختلف در ادرار Chole‏ جمع سه فرایند 
کلیوی است: 
۱ فیلتراسیون گلومرولی. ۲- بازجذب مواد از توبول‌های Al‏ 
به داخل خون. ۲ ترشح مواد از خون به داخل توبول‌های ALS‏ 
میزان ترشح ادراری + میزان بازجذب - میزان فیلتراسیون = میزان دفع 
کلیه‌ها با تنظیم مقاومت‌های شریانچه‌های آوران و وابران 
می‌توان ند فشارهای هیدروستاتیک و در نتیجه میزان 


فیلتراسیون گلومرولی و بازجذب توبولی را تنظیم کنند. 


چرا کلیه‌ها مقدار زیادی مواد محلول را فیلتره و 
سپس باز جذب می‌کنند؟ 

GER )۱‏ بالا به کلیه‌ها این امکان را می‌دهد که alga‏ زائدی 
را که برای دفع به فیلتراسیون گلومرولی وابسته‌اند Ay‏ سرعت از 
خون بردارند. ۲) GFR‏ بالا این امکان را برای als‏ فراهم 
می‌کند که تمام مایعات بدن را روزانه چندین‌بار فیلتره کند و 
تغییرات لازم را در آنها اعمال نماید. از آنجا که حجم low Ay‏ 
تنها حدود ۲ لیتر ولی *0۳1) حدود ۱۸۰ ytd‏ در روز است. NA)‏ کل 
پلاسما روزانه ۶۰ بار فیلتره می‌شود و ay‏ کلیه‌ها اجازه می‌دهد که 
حجم و ترکیب مایعات بدن را با دقت و سرعت کنترل نماید. 

در فرد GER al‏ حدوداً ۱۲۵ میلی‌لیتر بر دقيقه يا ۱۸۰ لیتر 
در روز است. بخشی از پلاسما که فیلتره می‌شود (کسر 


Proximal tubule Cortex 
Distal Me Pi چرس‎ Connecting tubule 
Bowman's capsule 
Macula densa شب‎ + oe 
— Cortical 
collecting tubule 
Loop of Henle: / ۳ Medulla 
ick segment ۱ 
ascending ۱ب‎ ۱ 1s 
Thin segment of ۳ | —Meuuilary 
ascending limb ۱ | collecting tubule 


aia | ۹ | 
_ \ ۳ 
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\ —— Collecting duct 


شکل ۵-۱ - بخش‌های اصلی توبول‌های نفرونی طول 
قسمت‌های مختلف تویول‌ها متناسب با اندازه واقعی آنهاکشیده 


فیلتراسیون) به طور متوسط حدود ۰/۲ Caw!‏ یعنی در حدود ۲۰ 
درصد پلاسمایی که a‏ کلیه‌ها می‌رسد از مویرگ‌های گلومرولی 
فیلتره می‌شود. 


GFR 


۱ ۱ ۱7 
جریان پلاسمای کلیه کسر فیلتراسیون 


غشای مویرک‌های کلومرولی: مشابه بقیه مویرگ‌هاست با 
این تفاوت که به جای دو wy‏ سه ay‏ عمده دارد: 0 اندو تلیوم 
Spgs‏ ۲) غشای MY )۲ aly‏ از سلول‌های اپی‌تلیال 
(پودوسیت) که سطح بیرونی غشای aly‏ مویرگ را احاطه 
می‌کند. این سه لایه مجموعاً سد فیلتراسیون را می‌سازند که 
علی‌رغم سهلایه‌بودن» ply leo‏ غشای مویرگ‌های معمولی» 

در اندوتلیوم مویرگ‌هاء هزاران سوراخ موسوم به پنجره 
وجود دارد که مشابه مویرگ‌های پنجره‌دار LS‏ هستند. با وجود 
بزرگ بودن پنجره‌ها. سلول‌های اندوتلیال انباشته از بارهای 
منفی هستند که از عبور پروتئین‌های پلاسما جلوگیری می‌کنند. 
لایه سلول‌های اپی‌تلیال پیوسته نیستند و دارای زوائد درازی به 
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پم 85 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
شکل پا هستند که سطح بیرونی مویرگ‌ها را احاطه می‌کند. در 
فواصل بین زائده‌های oly‏ شکاف‌هایی موسوم به منافذ 
شکافی وجود دارد که از طریق ol‏ فیلترای گلومرولی عبور 
می‌کند. این سلول‌ها هم دارای yh‏ منفی هستند و در برابر عبور 
پروتئین‌ها مقاومت می‌کند. سد اصلی در برابر خروج 
پروتئین‌هاه غشاء پایه است که قسمتی به علت بارهای منفی 
قوی پروتئوگلیکان‌های آن است. 

ale‏ فیلتره شده (موسوم به فیلترای گلومرولی) تقریباً فاقد 
پروتئین و عناصر سلولی (از جمله گلبول‌های قرمز) است. غلظت 
بقیه اجزای تشکیل‌دهنده فیلترای گلومرولی مانند اکثر املاح و 
مولکول‌های آلی» مشایه غلظت آن‌ها در پلاسماست؛ اما چون 
چند ماده با وزن مولکولی پایین مثل کلسیم و اسیدهای چرب, تا 
حدودی به پروتئین‌های پلاسما متصل هستند» قادر به 
فیلتره‌شدن از مویرگ‌های گلومرولی نیستند. 

- قابلیت فیلتراسیون مواد محلول با اندازه آنها رابطه 
معکوس دارد. 

- مولکول‌های درشت واجد بار منفی کمتر از مولکول‌های 
هم‌اندازه واجد بار مثبت فیلتره می‌شوند. 

در بعضی از بیماری‌های کلیه, قبل از ایجاد تغییرات واضح 
در بافت کلیه» بار منفی غشای پایه از بين می‌رود. اين حالت را 
نفروپاتی با تغییر OS sm‏ می‌نامند. 

از بین رفتن بار منفی غشای پایه موجب می‌شود 
پروتئین‌های با وزن مولکولی کم به ویژه آلبومین فیلتره شوند و 
در ادرار ظاهر گردند. این حالت موسوم به پروتئینوری یا 
آلبومینوری است. 


عوامل تعیین‌کننده میزان فیلتراسیون گلومرولی 

GRE‏ را عوامل زیر تعیین می‌کند: ۱) برآیند نیروهای 
هیدروستاتیک و اسمزی کلوئیدی Sho‏ بر غشای گلومرولی که 
فشار خالص فیلتراسیون را می‌سازد و در انسان تقریباً معادل 
و ۱۰+ است. 


Cy po )۲‏ فیلتراسیون مویرگ‌های گلومرولی يا Ke‏ 


GFR _ ۵/۵۲‏ 
mmHg‏ -\ := فشار خالص فیلتراسیون 


Ky = \¥/OmL/min.mmHg 


16 < 


در بعضی بیماری‌ها Ke‏ کم می‌شود» که دو علت دارد: کاهش 
گلومرولی (درنتیجه کاهش قابلیت هدایت هیدرولیک). به‌طور 
مثال. در هیپرتانسیون و دیابت مزمن کنترل نشده. ضخامت 
غشای al‏ مویرگ‌های گلومرولی افزایش می‌یابد و در نهایت 
مختل می‌شود. IW‏ این بیماری‌ها به تدریج سبب کاهش Kp‏ می‌شوند. 


GI‏ نکته‌بالینی: انسداد مجاری ادراری Wire‏ به علت 
la Siw‏ فشار هیدرواستاتیک کپسول بومن را به‌طور بارزی 
آسیب و انهدام کلیه می‌شود. 


دو عامل موثر بر فشار اسمزی کلوئیدی مویرگ‌های 
گلومرولی عبارتند از: 

۱) فشار اسمزی کلوئیدی پلاسمای شریانی که افزایش 
GFR‏ می‌شود. 

۳۲ افزایش کسر قیلتراسیون هم سبب تغلیظ 
پروتئین‌های پلاسما و افزایش فشار اسمزی کلوئیدی گلومرولی 
می‌شود. از آتجا که کسر فیلتراسیون عبارت است از: 

GER 
جریان پلاسمای کلیه‎ 

در نتیجه با افزایش L GFR‏ کاهش جریان پلاسمای 
کلیوی, کسر فیلتراسیون افزایش می‌يابد. به عنوان مثال کاهش 
جریان پلاسمای AS‏ بدون تغییر اولیه در GFR‏ باعث افزایش 
کسر فیلتراسیون می‌شود که آن هم فشار اسمزی کلوئیدی 
مویرگ‌های گلومرولی را بالا می‌برد و GFR‏ را کم می‌کند. 

- حتی در صورت ثابت‌بودن فشار هیدروستاتیک گلومرولی» 
افزایش جریان خون گلومرول‌ها سبب افزایش GFR‏ و کاهش 
جریان خون گلومرولی سبب کاهش GFR‏ می‌شود. 
گلومرولی را حدود ۶۰۳۳۲18 تخمین زده‌اند. تغییر فشار 


1- Minimal change nephropathy 
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هیدروستاتیک گلومرولی روش اصلی تنظیم فیزیولوژیک GFR‏ 
است. افزایش فشار هیدروستاتیک گلومرولی GFR‏ را زیاد و 
کاهش آن GFR‏ را کم می‌کند. 

فشار هیدروستاتیک گلومرولی وابسته dy‏ سه متغییر است: 

۱) فشار شریانی: اف زایش آن سبب افزايش فشار 
هیدروستاتیک گلومرولی و در نتیجه افزایش GER‏ می‌شود. 

۲ مقاومت شریانچه آوران: افزایش آن, فشار 
هیدروستاتیک گلومرولی و در نتیجه GFR‏ را کم می‌کند. 

۳) مقاومت شر dail‏ وابران: سبب افزايش مقاومت در 
خروجی مویرگ‌های گلومرولی و بالارفتن فشار هیدروستاتیک 
گلومرول می‌شود. تا زمانی که اين افزایش مقاومت در عروق 
وابران جریان خون کلیه را خیلی کم نکند. GFR‏ به طور مختصر 
افزايش می‌یابد. بنابراین در صورت انقباض متوسط شریانچه 
وابران GER‏ مختصری زیاد می‌شود. ولی با انقباض شدید آن» 
GFR‏ کاهش می‌یابد. 

به‌طور خلاصه: انقبااض شریانچه‌های آوران GFR‏ را کم 
می‌کند. انقبااض متوسط شریانچه‌های وابران GER‏ را یال 
op.‏ در حالی که انقباض شدید شریانچه‌های وابران 
(افزایش مقاومت به بیش از ۳ برابر) GER‏ را پایین می‌آورد. 


جریان خون کلیه 

Gh >‏ خون کلیه از رابطه زیر محاسبه می‌شود: 

فشار ورید _ فشار yb ys‏ 

مقاومت کل عروق کلیه 

SBM‏ کسید نیتریک اندوتلیال مقاومت عروق کلیه را کم و 
GFR‏ را زیاد می‌کند. 

فشار شریان کلیوی تقریبا معادل فشار شرائین سیستمیک 
است و فشار ورید کلیوی در بیشتر موارد به طور متوسط حدود 
۲-۴۳۲۵ است. 

بیشتر مقاومت عروقی کلیه در سه قسمت اصلی متمرکز 
است: شسریان‌های بسین لوسولی» سریانچه‌های آوران و 
شریانچه‌های وابران که این مقاومت به وسیله اعصاب 
سمپاتیک هورمون‌ها و مکانیسم موضعی داخل کلیه کنترل 
می‌شود. قسمت بیرونی AS‏ یعنی کورتکس esl‏ قسمت اعظم 
خون کلیه را دریافت می‌کند. جریان خون مدولا تنها ۱ تا ۲ 
درصد کل جریان خون کلیه است. 


= جریان‌خون‌کلیه 


فصل ۵ - کلیه ۵۲ 


کنترل فیزیولوژیک فیلتراسیون‌گلومرولی 
فعال‌شدن دستگاه عصبی سمپاتیک: تحریک شدید 
اعصاب سمپاتیک کلیه سبب انقباض شریانچه‌های کلیه و در 
نتیجه کاهش جریان خون آن و GER‏ می‌شود. تحریک خفیف 
تا متوسط سمپاتیک, تأثیر کمی بر جریان خون lS‏ و GFR‏ 
دارد. به نظر می‌رسد بیشترین نقش این اعصاب, کاهش GFR‏ 
در Job‏ اختلالات شدید و aS) ob‏ چند دقیقه تا چند ساعت 
لول می‌کشن باشد مائند واکنش‌های دفاعی, ایسکمی jin‏ یا 
خونریزی شدید؛ اما در افراد سالم و در حال استراحت» همچنین 
در Jus‏ دراز مدت جریان خون کلیه و +0۳1 اثر ناچیزی دارد. 


کنترل هورمونی و اوتاکوئید گردش خون کلیه 

- نوراپی‌نفرین, اپی‌نفرین و اندوتلین با انقبااض عروق 
کلیوی سبب کاهش GFR‏ می‌شوند. 

- آنژیوتانسین I‏ سبب انقباض شریانچه‌های وابران 
می‌شود در نتیجه افزایش سطح آن فشار هیدروستاتیک 
گلومرولی را زیاد ولی جریان خون (RBF) AS‏ را کم می‌کند. 

در شرایطی که فشار شریانی یا حجم خون کم شده و GFR‏ 
پایین آمده abl‏ افزایش میزان آنژیوتانسین 1 مانع از کاهش 
کاهش جریان خون Al S‏ سبب کم‌شدن جریان خون 
مویرگ‌های دور توبولی می‌شود و این امر بازجذب آب و سدیم را 
افزايش می‌دهد. 

- اکسید نیتریک ان دوتلیال» پروستاگلاندین‌ها 
(PGL,PGE2)‏ و برادی‌کینین با اتساع عروق و افزایش 
جریان خون lS‏ سب افزایش GFR‏ می‌شوند. 


GFR 9‏ ر obj‏ می‌کند. 


خود تنظیمی GFR‏ و جریان خون کلیه 

وظیفه عمده خود تنظیمی کلیه‌هاء حفظ به نسبت GFR‏ و 
کنترل دقیق دفع کلیوی آب و مواد محلول است. AALS Hee‏ 
فشار شریانی تا حد ۷۵ میلی‌مترجیوه Ly‏ افزایش آن تا ۱۶۰ 
میلی‌مترجیوه تنها چند درصد GFR‏ را تغییر می‌دهد. 

در حالت عادی GFR‏ حدود ۱۸۰ لیتر در روز و بازجذب 
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جدول ۵-۳ -عواملی که GFR‏ راکم می‌کنند. 


معرف‌های فیزیکی علل فیزیولوژیک /پاتولوژیک 

GFR > Kr‏ | بیماری Alf‏ دیابت شیرین» هیپرتانسیون 

f Pg‏ 0۳8 انسداد مجرای ادراری (نظیر سنگ‌های 
(sols‏ 

fT 06‏ ۷0۳۸ | جریان خون lS‏ افزایش پروتئین‌های 
پلاسما 

0۳۲۵ . فشار شریانی (فقط اثر کمی بر تنظیم خود 

Ap*‏ < ۲ | به خود دارد) 

PG > Ret‏ | آنژیوتانسین IT‏ (داروهایی که تشکیل 
آنژیوتانسین 11 را مهار می‌کنند) 

PG > Re*‏ 1 فعالیت سمپاتیکی» هورمون‌های قابض 


عروق) نظیر نوراپی‌نفرین» اندوتلین 
*. معمولاً تغییرات معکوس در معرف‌ها را افزایش می‌دهد. 


توبولی ۱۷۸/۵ لیتر در روز است. یعنی ۱/۵ لیتر مایع روزانه 
در ادرار دفع می‌شود. 

تغییرات فشار شریانی به دو دلیل اثرات بسیار کمتری بر 
حجم ادرار دارد: ۱) خودتنظیمی ALS‏ از تغییرات شدید GFR‏ 
جلوگیری می‌کند و ۲) وجود مکانیسم‌های تطابقی در توبول‌های 
cel as‏ می‌شود که با افزایش GER‏ میزان بازجذب توبولی 
هم افزایش ule‏ این پدیده را تعادل گلومرولی - توبولی گویند. 


فیدبک توبولی گلومرولی 

کمپلکس جنب گلومرولی از سلول‌های ماکولادنسا در 
بخش ابتلایی توبول دیستال و سلول‌های جنب گلومرولی در 
جدار شریانچه‌های آوران و وابران تشکیل شده است. 

ماکولادنسا در تماس نزدیک (زاویه بین) شریانچه‌های 
آوران و وابران قرار دارد. کاهش GFR‏ موجب کاهش سرعت 
فیلتراسیون و افزایش بازجذب شده که غلظت کلرید سدیم را در 
ماکولادنسا می‌کاهد و موجب: ۱)کاهش مقاومت شریانچه‌های 
آوران می‌شود. اين مسئله باعث افزایش فشار هیدروستاتیک 
گلومرولی و بازگشت GFR‏ به حد نرمال می‌شود. ۲) سبب 
اف زایش آزادسازی رنین از سلول‌های جنب گلومرولی 
شریانچه‌های آوران و وابران می‌گردد. رنین آزاد شده از این 
سلول‌ها با عمل آنزیمی سبب افزایش تولید آنژیوتانسین 1 


می‌شود که خود به آنژیوتانسین 1 تبدیل می‌گردد. این ماده با 
اتقباض شسریانچه‌های وابران. مسوجب افزایش فشار 
هیدروستاتیک گلومرولی و بازگشت GFR‏ به حد نرمال می‌شود 
و با تحریک ترش آلدسترون, بازجذب آب و سدیم را افزایش 
داده و با افزایش فشار خون» GFR‏ را زیاد می‌کند. 


خود تنظیمی میوژنیک جریان خون کلیه و GFR‏ 

عکس‌العمل عروق خونی در برابر افزایش فشار یا کشیدگی 
جداری به صورت انقباض عضلات Glo‏ آنهاست. کشیدگی 
جدار عروق Geb‏ افزایش ورود یون کلسیم از مایع خارج سلولی 
به داخل سلول‌ها شده و باعث انقباض آنها می‌شود و از طریق 
افزایش مقاومت عروقی کمک می‌کند تا از افزایش بیش از حد 
جریان خون کلیه و GFR‏ در هنگام افزایش فشار شریانی 
جلوگیری شود. 


سایر عوامل افزایش‌دهنده جریان خون HS‏ و 
GFR‏ 

مصرف پروتتین زیاد و افزایش بیش از حد گلوکز خون مثلا 
در دیابت کنترل نشده, سبب افزایش جریان خون کلیه و GER‏ 
می‌شود. علت این pal‏ بازجذب اسیدهای آمینه و گلوکز در توبول 
پروگزیمال با مکانیسم هم‌انتقالی با سدیم و کاهش غلظت 
سدیم در ماکولادنسا است. 

در مواردی که بازجذب در توبول پروگزیمال کاهش می‌یابد 
(مثلا در آسیب توبول‌های پروگزیمال در اثر مسمومیت با فلزات 
سنگین يا دوز بالای داروها نظیر تتراسایکلین) مقادیر زیادی 
کلرید سدیم وارد توبول دیستال می‌شود و در LE‏ جبران 
مناسب Ley pw‏ منجر به کاهش شدید حجم خون می‌شود. 


بازجذب و ترشح از توبول‌های کلیوی 
ترشح‌توبولی + بازجذب‌توبولی - فیلتراسیون‌گلومرولی = SIVAN‏ 
در بسیاری از موارده نقش بازجذب در تعیین میزان نهایی 
دفع ادرار بسیار مهم‌تر از ترشح است. اما ترشح هم مسئول دفع 
مقدار قابل توجهی om‏ پتاسیم و هیدروژن و چند ماده دیگر در 
ادرار است. 
غلظت پلاسمایی Uline x‏ فیلتراسیون گلومرولی = فیلتراسیون 
set‏ نکته مهم: ۱) میزان فیلتراسیون گلومرولی و باز جذب 
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توبولی بسیاری از مواد در مقایسه با میزان دفع ادراری آنها بسیار 
زیاد است. اين بدان معناست که تغییر Sie‏ فیلتراسیون و یا باز 
ode‏ به طور بالقوه می‌تواند تغییر به نسبت بزرگی در دفع 
ادراری ایجاد کند. 

۲) برخلاف فیلتراسیون گلومرولی که نسبتاً غیرانتخابی 
است. بازجذب توبولی بسیار انتخابی است. 


- برای Sul‏ ماده‌ای بازجذب شود باید: 
۱) ماده از clus‏ اپی‌تلیال توبول به داخل ale‏ میان‌بافتی 
۲)از طریق غشای مویرگ‌های دور توبولی به داخل خون 

برگردد. 


لا" نکته:آب و موادمحلول می‌توانند از غخشای خود سلول‌ها 
منتقل شوند (مسیر خلال سول © یا از فواصل بین اتصالات 
دلولی sna)‏ کار ماولی) ۰ ور An‏ 


انتقال فعال 

می‌توند یک ماده محلول را با استفاده از انرژی حاصل از 
متابولیسم. برخلاف جهت گرادیان الکتروشیمیایی منتقل کند. 
که دو نوع اولیه و ثانویه دارد. 

انتقال فعال اولیه از غشای توبول وابسته به هیدرولیز 
ATP‏ است و به وسیله ATPase‏ غشایی تأمین می‌شود مثل 
پمپ‌های سدیم - پتاسیم ATPase‏ هیدروژن ATPase‏ 
هیدروژن پتاسیم ATPase‏ و کلسیم ATPase‏ 

بازجذب یون‌های سدیم از GLEE‏ توبول پروگزیمال نمونه 
خوبی از انتقال فعال اولیه است که شامل سه مرحله است: 

)- پمپ سدیم - پتاسیم ATPase‏ در غشای قاعده‌ای 
طرفی سلول‌های توبول پروگزیمال با ایجاد گرادیان 
الکتروشیمیایی سبب انتشار سدیم از درون لومن به داخل سلول 
می‌شود. 

۲ پمپ سدیم - پتاسیم ATPase‏ موجب انتقال سدیم از 
غشای قاعده‌ای طرفی به مایع میان‌بافتی» برخلاف گرادیان 
آکتروشیمیایی as‏ 

۳ بازجذب سدیم. آب و ple‏ مواد از مایع میان‌بافتی به 
داخل مویرگ‌های دور توبولی بهوسیله اولترافیلثراستون انججام 
می‌شود که فرایندی غیرفعال است و ناشی از گرادیان فشاری 
نیروهای هیدروستاتیک و اسمزی کلوئیدی است. 


oe ان‎ 


انتقال فعال انویه: دو يا چند ale‏ به نوعی پروتئین 
غشایی خاص (مولکول حامل) متصل می‌شوند و به صورت 
هم‌انتقالی از غشا عیور می‌کنند. به gyal‏ معنا که در توبول 
پروگزیمال انرژی حاصل از انتشار یکی از مواد (مثل سدیم) در 
جهت گرادیان الکتروشیمیایی» صرف حرکت ماده دیگر (مثل 
گلوکز Ly‏ اسیدهای آمینه) در خلاف جهت گرادیان 
الکتروشیمیایی و در جهت انتقال سدیم می‌شود. 

ترشح فعال ثانویه: چند ماده به‌وسیله انتقال فعال انویه 
به داخل توبول‌ها ترشح می‌شوند. مثلا انرژی حاصل از حرکت 
یک ماده در جهت گرادیان الکترو شیمیایی (مثل سدیم) موجب 
حرکت ماده دیگر در خلاف جهت گرادیان و خلاف جهت سدیم 
می‌شود. مثل (هیدروژن). پینوسیتوز: بعضی از قسمت‌های 
توبول به ویژه توبول پروگزیمال» از طریق پینوسیتوز. 
مولکول‌های بزرگ نظیر پروتئین‌ها را بازجذب می‌کنند. 


هم انتقالی سدیم - گلوکز 

هم‌انتقالی‌های سدیم - گلوکز SGLT1)‏ و (SGLT2‏ در 
غشای حالشیه برسی سلول‌های توبولی ابتدایی قرار دارند و 
گلوکز را BYE‏ شیب غلظتی به داخل سیتوپلاسم حمل می‌کنند. 
تقریباً ۸٩۰‏ گلوکز فیلتره شده به واسطهٌ ۹01/72 در قسمت 
ابتدایی (قطعه (Sy‏ و ۱۰ بقیه آن به واسطه ۹0171 در قطعات 
بعدی توبول ابتدایی منقل می‌شود. در Crow‏ غشای قاعده‌ای 
جانبی نیز گلوکز به بیرون انتشار می‌یابد و به فضاهای میان 
بافتی راه Ling‏ می‌کند. این انتقال به واسطه ناقلین گلوکز 
2 در قطعه ,5 و ۹01/11 در قسمت بعدی (S3)‏ توبول 
ابتدایی صورت می‌گیرد. 


71 نکته: بعضی از بخش‌های‌توبول به‌ویژه توبول 
پروگزیمال» از طریق پینوسیتوزء مولکول‌های بزرگ نظیر 
پروتئین‌ها را بازجذب می‌کنند. 


حداکتر انتقال برای موادی که به‌صورت فعال 
بازجذب می‌شوند 

cde‏ این محدودیت در انتقال آن است که هر OLS‏ میزان 
ماده ورودی به توبول (موسوم به بار توبولی) از ظرفیت 
پروتئین‌های حامل و آنزیم‌های دخیل در فرایند انتقال بیشتر 


1- Transcellular route 2- Paracellular route 
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شود. سیستم انتقال اشباع می‌شود. 

در اراد al‏ حداکترنتقال برایگلوکز به طور متوسط حدود 
YVOmg/min‏ است در حالی که میزان فیلتراسیون آن تنها حدود 
۱۲۵/۲ است. در مواردی که بار فیلتراسیون گلوکز از 
YVOmg/min‏ می‌رسد» مقدار اندکی گلوکز در ادرار ظاهر می‌شود. 
به این نقطه آستانه گلوکز می‌گویند. یعنی ظهور گلوکز در yal‏ 
(در (ait‏ قبل از رسیدن به حداکثرانتقال روی می‌دهد و این 
بان دلیل است که حداکثر نتقالگلوکز در همه نفرون‌ها یکسان 
Comal‏ و یعضی از تفرون‌ها قبل از بقیه شروع به دفع کلوکز می‌کنند. 

-موآفو. مانتة گراتینین و dual)‏ بارآمیتوهییوریکت که فعالانه 
ترشح می‌شوند. حداکثر انتقال نشان می‌دهند. 

- موادی که a:‏ صورت غیرفعال بازجذب می‌شوند. دارای 
حداکترانتقال نیستند و میزانانتقال آنها را عوامل دیگری 
تعیین می‌کند از جمله: 
) گرادیان الکتروشیمیایی برای انتشار ماده از غشا 
۳( نفوذپذیری LES‏ نسبت به ملاه 
۳) زمان توقف مایع حاوی ماده در داخل توبول به این نوع 
انتقال, انتقال گرادیان - زمان می‌گویند. 


1 نکته:حداکثرانتقال در پاسخ به هورمون‌های خاصی 
می‌تواند افزایش یابد (مانند آلدوسترون). 


- بعضی از موادی که انتقال فعال دارند دارای ویژگی‌های 
انتقال گرادیان - زمان نیز هستند. نمونه این حالت بازجذب 
سدیم در توبول پروگزیمال است. در قسمت‌های انتهایی‌تر 
نفرون» بازجذب سدیم دارای اصول حداکثر انتقال است. 

- بازجذب اسمزی و غیرفعال آب. به‌طور عمده با بازجذب 
سدیم همراه است. 

آب در ضمن حرکت اسمزی از اتصالات محکم. مقداری 
مواد محلول را هم با خود حمل می‌کند که به اين پدیده» کشش 
حلالی می‌گویند. 

WS claus -‏ به صورت غیرفعال از مسیر کنار سلولی به 
دنبال بازجذب سدیم و به دلیل پتانسیل‌های RAS‏ به 
همراه آن منتقل می‌شوند. یون‌های کلر از طریق انتقال فعال 
انویه (هم‌انتقالی IS‏ با سدیم) نیز باز جذب می‌شوند. 

- بازجذب غیرفعال اوره به‌وسیله ناقلین اوره ویژه‌ای 
تسهیل می‌شود. این بازجذب در بعضی قسمت‌های نفرون به 
ویژه مجرای جمع کننده داخلی Vote‏ تسهیل می‌شود. هنگامی 


که آب (در اثر اسمز ناشی از بازجذب سدیم) بازجذب می‌شود. 
غلظت اوره در لومن توبول افزایش می‌یابد و این امر با ایجاد 
گرادیان غلظت موجب بازجذب اوره می‌شود. 

کراتینین از اوره بزرگ‌تر است و اساسا قادر به نفوذ در 
غشای توبول نیست. در نتیجه میزان بازجذب آن صفر است و 
تمام کراتینین فیلتره شده از گلومرول در ادرار دفع می‌شود. 


بازجذب و ترشح در قسمت‌های مختلف نفرون 
توبول پروگزیمال 

در حالت طبیعی پیش از رسیدن فیلترا به قوس هنله, حدود 
۶۵ درصد سدیم و آب فیلتره شده و میزان نسبتاً کمتری کلر از 
توبول پروگزیمال بازجذب می‌شود. ظرفیت CYL‏ بازجذبی 
تویول پروگزیمال ناشی از ویژگی‌های Gold‏ سلولی آن است. 
سلول‌های آپی‌تلیال توبول پروگزیمال از متابولیسم بالایی 
برخوردارند. همچنین دارای میتوکندری زیاد و حاشیه برسی 
وسیعی در سمت لومینال غشا هستند و در بین سلول‌ها و سمت 
قاعده‌ای خود کانال‌های وسیع و پر پیچ و خم دارند. 

در نیمه اب تدایی توبول پروگزیمال سدیم از طریق 
هم‌انتقالی با گلوکز, اسیدهای آمینه و سایر مواد محلول بازجذب 
می‌شود؛ در حالی که در نیمه انتهایی, گلوکز و اسیدهای آمینه 
ناچیزی uly‏ بازجذب باقی می‌ماند و سدیم در اين ناحیه به‌طور 
عمده همراه با یون IS‏ بازجذب می‌شود. غلظت مواد مختلف در 
ch‏ توبول پروگزیمال به نسبت بازجذب آنها به بازجذب آب 
بستگی دارد. مثلاً اگر چه مقدار سدیم در طول توبول پروگزیمال 
به شدت کم می‌شود اما چون بازجذب آن phy‏ با بازجذب آب 
است غلظت آن Cob‏ می‌ماند ولی گلوکز و اسیدهای آمینه و 
بی‌کربنات که بیشتر از آب بازجذب می‌شوند. غلظتشان کم 
می‌شود. غلظت مواد آلی دیگر مثل اوره و کراتینین به تدریج زیاد 
می‌شود. توبول پروگزیمال مکان مهمی برای ترشح اسیدها و 
بازهای آلی مانند املاح صفراوی, اگزالات» اورات و کاتکول 
آمین‌ها و داروها و سموم نیز است. 


قوس هنله 

از نظر عملکرد دارای سه قسمت مشسخص است: قطعه 
نازک نزولی» قطعه نازک صعودی و قطعه ضخیم صعودی. 
قطعات نازک نزولی و صعودی دارای غشای اپی‌تلیال نازک و 
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فاقد حاشیه برسی دارای میتوکندری کم و فعالیت متابولیکی 
اندک هستند. 

بخش نازک نزولی نسبت به آب بسیار نفوذپذیر و نسبت به 
اکثر مواد محلول از جمله اوره و سدیم» دارای نفوذپذیری متوسط 
است. حدود ۸۲۰ آب فیلتره شده» در قوس هنله بازجذب می‌شود 
و ples ya‏ آن در قطعه نازک نزولی صورت می‌گیرد؛ چون 
قطعات نازک صعودی و ضخیم صعودی نسبت به آب کاملاً 
نفوذناپذیر هستند. 

بخش ضخیم قوس هنله دارای فعالیت متابولیکی بالاست 
و توانایی بازجذب فعال سدیم. کلر و پتاسیم را دارد که حدود 
۵ حجم فیلتره شده سدیم, AS‏ و پتاسیم را بازجذب می‌کند. 
polio‏ قابل توجهی از کلسیم» بی‌کربنات و منیزیم هم در این 
قسمت بازجذب می‌شود. در این قطعه. حرکت سدیم از غشای 
لومینال عمدتا & صورت هم انتقالی یک سدیم. دو کلر و یک 
زفاسيم teal‏ 8-اخه شسخیم صموفیق هر غفدای لومیتال 
سلول‌های خود دارای نوعی مکانیسم انتقال تبادلی سدیم - 
هیدروژن است که سدیم را بازجذب و هیدروژن را ترشح می‌کند. 


توبول دیستال 

ابتدای توبول دیستال بخشی از دستگاه جنب گلومرولی را 
می‌سازد که کنترل فیدبک GFR‏ و جریان خون را در همان 
نفرون بر عهده دارد. بعد از این قسمت. توبول دیستال دارای پیچ 
و خم بسیار است و بسیاری از ویژگی‌های بازجذبی قطعه ضخیم 
صعودی هنله را داراست. یعنی بسیاری از یون‌ها fre‏ سدیم» 
پتاسیم و کلر را به خوبی بازجذب می‌کند ولی نسبت به آب و اوره 
وارد شده کاملاً نفوذناپذیر است. بدین خاطر این قسمت را 
همانند قطعه ضخیم صعودی هنله» قطعه رقیق‌کننده می‌نامند 
Cel |p}‏ رقیق‌شدن مایع توبولی هم می‌شود. 


GUE‏ بالینی: دیورتیک‌های تیازیدی که به‌طور وسیعی در 
درمان بیماری‌هایی چون افزايش فشار خون و نارسایی قلبی 
مورد استفاده قرار می‌گیرنده پروتئین حامل هم‌انتقالی 
سدیم -کلر را مهار می‌کند. 


بخش انتهایی توبول دیستال و توبول جمع‌کننده 


فسری 
نیمه انتهایی توبول دیستال و توبول جمع‌کننده قشری» 


فصل ۵ - کلیه ۵۷ 


خصوصیات عملی مشابهی دارند. از نظر تشریحی این دو 
قسمت از دو نوع سلول متمایز تشکیل شده‌اند: سلول‌های 
اصلی و سلول‌های بینابینی. سلول‌های اصلی سدیم و آب را از 
لومن بازجذب و پتاسیم را به داخل لومن ترشح می‌کنند. 
سلول‌های بینابینی یون پتاسیم را بازجذب و یون هیدروژن را به 
داخل لومن توبولی ترشح می‌کنند. 

سلول‌های اصلی محل اثر دیورتیک‌های نگهدارنده 

ویژگی‌های عملی این دو بخش را به صورت زیر می‌توان 
خالاصه کرد: 

0ج lois‏ هر فو cotta acid‏ 195 : 
ابتدای توبول دیستال» تقریباً به طور کامل نسبت dy‏ اوره 
نفوذناپذیر است و plod‏ آوره که به این قسمت‌ها می‌رسد. وارد 
مجرای جمع‌کننده شده و در ادرار دفع می‌شود. البته مقداری اوره 
در مجاری جمع‌کننده مدولری بازجذب می‌شود. 

۲) هر دو قسمت» سدیم را بازجذب و پتاسیم را به داخل 
لومن ترشح می‌کنند که اين اعمال به وسیله هورمون‌ها به ویژه 
آلدوسترون و همچنین غلظت یون پتاسیم در مایعات بدن 
تنظیم می‌شود. 

۳) سلول‌های بینابینی این دو قسمت Ay‏ وسیله مکانیسم 
فعال هیدروژن ATPase‏ یون هیدروژن را به میزان زیاد و در 
خلاف جهت گرادیان غلظتی بسیار زیاد (حتی ۱۰۰۰ به ۱) 
ترشح کرده و نقش کلیدی در تنظیم اسید و باز مایعات بدن 
دارند. در حالی که ترشح فعال ثانویه هیدروژن در توبول 
پروگزیمال در گرادیان غلظتی به نسبت کم GF)‏ ۱۰ برابر) 
امکان‌پذیر است. 

۴) نفوذپذیری این دو قسمت به آب به وسیله غلظت ADH‏ 
تنظیم می‌شود و از حالت بسیار تراوا تا کاملاً ناتراوا متغیر است. 


asi 20‏ بالینی: داروهای‌مهارکننده گیرنده آلاوسترون 
می‌توانند در درمان فشار خون و نارسایی قلبی مورد استفاده قرار 
گيرند. 


مجاری جمع‌کننده مدولری 
گر چه این قسمت‌ها کمتر از ۱۰ درصد از آب و سدیم فیلتره 
شده را بازجذب می‌کنند ولی به دلیل AST‏ آخرین قسمتی 


10 


عضویت در چنل ما https://t.me/Doctor_MIB_iran:‏ 


رم 015 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


هستند که روی ادرار اعمال اثر می‌کنند. نقش بسیار مهمی در 
میزان نهایی آب و alge‏ محلول در ادرار دارند. سلول‌های مکعبی 
شکل این قسمت سطوح صاف و میتوکندری نسبتاً کمی دارند. 

خصوصیات ویژه اين قسمت به شرح زیر است: 

)( نفوذپذیری آن به آب به وسیله میزان ADH‏ تنظیم 
می‌شود. 

۲) برخلاف توبول جمع‌کننده قشری» نسبت به آوره 
نفوذپذیر است و بازجذب اوره موجب افزایش اسمولاریته این 
قسمت شده و امکان تغلیظ ادرار را به کلیه‌ها می‌دهد. 

۳) این قسمت هم مثل توبول جمع‌کننده قشری قادر به 
ترشح یون هیدروژن برخلاف جهت گرادیان زیاد غلظتی است و 
نقش مهمی در تنظیم تعادل اسید و باز دارد. 


تنظیم بازجذب توبولی 
تعادل کلومرولی توبولی 

توانایی ذاتی توبول‌ها در افزایش میزان بازجذب در پاسخ 
a‏ افزایش yh‏ تحمیل شده به توبول را تعادل گلومرولی 
توبولی می‌گویند. یعنی با افزايش فیلتراسیون» میزان کلی 
بازجذب افزايش می‌یابه هر چند که درصد GFR‏ بازجذب شده 
در توبول در حد ۶۵ درصدء نسبتاً ثابت باقی می‌ماند. اهمیت این 
تعادل در آن است که a‏ هنگام افزایش GFR‏ از افزایش بار 
توبول دیستال جلوگیری کرده و همچنین به عنوان خط دوم دفاع 
در ply‏ اثر تغییرات ناگهانی GFR‏ در دفع ادراری عمل می‌کند 
(خط Js!‏ همان Sd‏ توبولی گلومرولی است). 


ناتریورز و دیورز فشاری 

اف زايیش اندک فشار شریانی می‌تواند باعث افزایش 
چشمگیر دفع ادراری سدیم و آب شود. به این پدیده‌ها ناتریورز 
فشاری و دیورز فشاری گویند. 


کنترل هوزمونی 

الدوسترون اهمیت زیادی در تنظیم بازجذب سدیم و 
ترشح پتاسیم از توبول‌های کلیه دارد. محل اصلی تأثیر 
آلاوسترون, سلول‌های اصلی توبول جمع‌کننده قشری است و از 
طریق تحریک پمپ سدیم پتاسیم ATpase‏ و افزایش 
نفوذپذیری غشای لومینال dy‏ سدیم عمل می‌کند. فقدان 


آلاوسترون در بیماری آدیسون, منجر به افزایش چشمگیر دفع 
سدیم از بدن و تجمع پتاسیم می‌شود. در مقابل افزایش ترشح 
آلاوسترون در سندرم کان (Cohn)‏ منجر به احتباس سدیم و 
تخلیه پتاسیم می‌شود. 

آنژیوتانسین TT‏ شاید قوی‌ترین هورمون نگهدارنده 
سدیم در بدن باشد و از dw‏ طریق عمده باز جذب سدیم و آب را 
از توبول‌های کلیه افزایش می‌دهد. 

۱) با افزایش ترشح آلدوسترون موجب افزایش باز جذب 
سدیم می‌شود. 

۲) موجب انقباض شریانچه‌های وابران می‌شود. 

۳) مستقیماً بازجذب سدیم را در توبول پروگزیمال, قوس 
هنله و توبول دیستال افزایش می‌دهد. 

3 مهم‌ترین اثر کلیوی ol‏ افزایش نفوذپذیری به آب 
در توبول دیستال» توبول جمع‌کننده و مجرای جمع‌کننده است. 
این هورمون با اتصال به گیرنده‌های ۷ اختصاصی در نهایت 
cage‏ اتسال مولگوز ها آکواپورین ی آیساد cls, UB‏ آب 
در غشای لومینال می‌شود. 

اکواپورین‌های ۳و ۴ نیز در سمت قاعده‌ای - طرفی GLEE‏ 
سلولی قرار دارند که راهی برای خروج سریع آب از سلول‌ها 
فراهم می‌کند. 

پپتید ناتریورتیک دهلیزی: افزایش این پپتید» بازجذب 
سدیم و آب را در توبول‌های کلیه به ویژه در مجاری جمع‌کننده 
مهار می‌کند و موجب افزایش دفع ادرار و برگشت حجم خون به 
حد طبیعی می‌شود. 

هورمون پاراتیروئید: وظیفه اصلی آن در ALS‏ افزایش 
بازجذب توبولی کلسیم به ویژه در توبول دیستال و نیز احتمالا در 
قوس alin‏ است. همچنین موجب مهار بازجذب فسفات در 
توبول پروگزیمال و افزایش بازجذب منیزیم در قوس هنله می‌شود. 

تحریک دستگاه عصبی سمیاتیک: با انقباض 
شریانچه‌های کلیه و در نتیجه کاهش GFR‏ می‌تواند دفع سدیم 
و آب را کاهش دهد. همچنین بازجذب سدیم را در توبول 
پروگزیمال و شاخه ضخیم قوس هنله افزایش می‌دهد و 
سرانجام با افزایش ترشح رنین و تولید آنژیوتانسین 11 موجب 
افزایش بازجذب توبولی سدیم و کاهش دفع ادراری آن می‌شود. 


کلیرانس 
کلیرانس کلیوی یک codle‏ عبارت است از حجمی از پلاسما 
که در واحد زمان به وسیله کلیه از ماده مذکور کاملاً پاک می‌شود. 
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C,xP,=U,xV 
Useodle و غلظت پلاسمایی‎ s میزان کلیرانس ماده‎ Cy 


غلطت ool‏ در ادرار و ۷ میزان جریان ادرار است. 
۷ 


CS: 
Ps 


اگر ماده‌ای مشابه آب آزادانه فیلتره شود و در توبول‌های کلیه 
بازجذب یا ترشح نداشته باشد. GFR‏ را می‌توان با کلیرانس 
ماده مذکور برابر دانست. این ماده که با معیارهای فوق سازگار 
است» پلی‌ساکاریدی گیاهی به نام اینولین است که در بدن 
تولید نمی‌شود و برای اندازه‌گیری LL GFR‏ آن را به صورت 
وریدی به بیمار تزریق کرد. کراتینین فرآورده زاشد متابولیسم 
عضلانی است و تقریبا به طور کامل از oly‏ فیلتراسیون گلومرولی 
از بدن پاک می‌شود. چون نیاز به تزریق وریدی به بیمار نیست» 
تخمین GFR‏ از طریق کلیرانس کراتینین خیلی رایج‌تر از کلیرانس 
اینولین است. البته کراتینین شاخص صددرصد GFR‏ نیست زیرا 
میزان کمی از آن در توبول‌های کلیه ترشح می‌شوده به طوری که 
میزان کراتینین ادرار اندکی بیشتر از میزان فیلتره شده آن است. 

از لحاظ تئوری اگر پلاسما کاملاً از ماده‌ای پاک شود میزان 
کلیرانس آن ماده با جریان کل پلاسمای کلیه برابر است. از آنجا 
که GFR‏ تنها حدود ۲۰ 4 کل جریان پلاسما را شامل می‌شود, 
برای اینکه پلاسما از ماده‌ای SL Wel‏ شود Sub‏ آن ماده علاوه 
بر فیلتراسیون گلومرولی» ترشح توبولی هم داشته باشد. هیچ 
ماده‌ای وجود ندارد که به وسیله کلیه‌ها کاملاً پاک شود ولی پارا 
آمینو هایپوریک اسید Lyd (PAH)‏ به میزان ۹۰ {IZ‏ پلاسما 
برداشته می‌شود و از کلیرانس آن برای تخمین جریان پلاسمای 
lS‏ می‌توان استفاده کرد. 


لش لبم - جرا کل ad‏ که 
a‏ عون کي یه لو - جریان کل خون کل 


<i GFR‏ ات 

also‏ کسر فیلتراسیون 

مقایسه کلیرانس اینولین با کلیرانس مواد 
bss‏ 

) در صورتی که میزان کلیرانس ماده مذکور با کلیرانس 


فصل ۵ - کلیه ۵۹ 


اینولین برابر باشد» ماده فقط فیلتره می‌شود و بازجذب یا ترشح 
نمی‌شود. 

۲ اگر میزان کلیرانس ماده از اینولین کمتر ASL‏ یعنی اینکه 
ماده در توبول بازجذب شده است. 

۳) اگر میزان کلیرانس ماده از اینولین بیشتر ASL‏ نشانه آن 
است که از توبول ترشح شده است. 


تنظیم اسمولاریته و غلظت سدیم در aslo‏ خارج 
سلولی 

در هنگام وجود آب اضافی در بدن. کلیه می‌تواند 
اسمولاریته ادرار را تا حد ,۵۰۱005۳/1 یعنی تا ۲ اسمولاریته 
gale‏ مان کارت سول بکاهقی دهد ترخکس بة INR‏ 
gel?‏ آب ی تایه مر وی All eRe‏ 
۸ ۱۲۰۰-۱۴۳۰ برساند. همچنین کلیه قادر است ادرار 
رقیق یا کمی ادرار غلیظ دفع US‏ بدون AST‏ تغییر عمده‌ای در 
abd‏ سدیم و پتاسیم ایجاد شود. یعنی توانایی تنظیم مستقل 
دفع آب و مواد محلول را دارد که این توانایی برای ادامه حیات 
ضروری است. 

- مایع توبولی در توبول پروگزیمال, ایزواسموتیک می‌ماند. 

-مایع توبولی در قوس alin‏ رقیق شده و در GLE‏ ۸۱1 در 
توبول‌های دیستال و مجرای جمع‌کننده بیشتر رقیق می‌شود. 

حجم اجباری ادرار: حداکثر توانایی کلیه‌ها در تفلیظ ادرار 
تعیین می‌کند که برای دفع محصولات زائد متابولیسم و یون‌های 
خورده cod‏ روزانه چه میزان ادرار LL‏ دفع شود. اگر حداکثر 
قدرت تغلیظ ادرار \¥>+mosm/L‏ باشد. کمترین حجم ادرار که 


باید دفع شود (موسوم به حجم اجباری ادرار) برابر است با: 


۶۰۰ mosm/day -۰ /oL/day 
m/L 


\Y++mos 


۷۰ مقدار ماده‌ی دفعی در یک فرد سالم‎ ۰ mosm/day 
نکته: وزن‌مخصوص سنجشی از وزن مواد محلول موجود‎ 1 
خاصی از ادرار است و بدین ترتیب به واسطه تعداد و‎ pre در‎ 
اندازه مولکول‌های محلول تعیین می‌شود. این موضوع در مقابل‎ 
اسمولاریته است که مقدار آن تنها به تعداد مولکول‌های محلول‎ 
در حجم خاصی از ادرار بستگی دارد.‎ 
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, 5 015 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


SI‏ نکنه: وزن مخصوص در انسان به‌طور طبیعی ۱/۳۰۰۲ تا 
۸ گرم در میلی‌لیتر است. 


شرایط لازم برای دفع ادرار غلیظ 

عوامل hel‏ مورد نیاز sly‏ تشکیل ادرار غلیظ عبارتند از: 

) سطح بالای ADH‏ که نفوذپذیری توبول دیستال و 
مجرای جمع کننده به اب را افزایش داده و سبب بازجذب زیاد 
آب در این قسمت‌ها می‌شود. 

۲)اسمولاریته Vl‏ در مایع میان‌بافتی مدولا که LAS‏ 
اسمزی لازم را برای بازجذب آب در حضور مقادیر بالای ADH‏ 
فراهم می‌کند. 

مکانیسم Ob p>‏ معکوس باعث ایجاد اسمولاریته بالا 
در فضای میان‌بافتی مدولای کلیه می‌شود. اسمولاریته مایع 
میان‌بافتی تقریباً در همه قسمت‌های بدن حدود 
,۰۰ و مشابه اسمولاریته پلاسماست. اسمولاریته 
ale‏ میان‌بافتی مدولای کلیه از این مقدار بیشتر است و هر چه 
بیشتر A‏ سمت لگنچه می‌رود به تدریج به 
,۱۲۰۰-۰۰ می‌رسد. 

عوامل عمده‌ای که موجب غلظت بالای مواد محلول در 
مدولای کلیه می‌شوند از اين قرارند: ۱) انتقال فعال یون سدیم و 
هم انتقالی پتاسیم» WS‏ و یون‌های دیگر از قطعه ضخیم شاخه 
صعودی alin‏ به داخل فضای میان‌بافتی مدولا. ۲) انتقال فعال 
boy‏ از مجاری جمع‌کننده» به داخل فضای میان‌بافتی مدولا. 
۴) انتشار تسهیل‌شده مقدار بالای اوره از مجاری جمع‌کننده 
مدولری عمقی به داخل chad‏ میان بافتی مدولا. ۴) انتشار 
بسیار کم آب از توبول‌های مدولری به داخل فضای میان‌بافتی 
مدولا. 

به بازجذب مداوم کلرید سدیم به‌وسیله شاخه ضخیم 
صعودی و ورود مداوم کلرید سدیم جدید از توبول پروگزیمال به 
قوس هنله جریان معکوس افزاینده "۱" می‌گویند. بازجذب 
کلرید سدیم از قوس صعودی هنله به ورود کلرید سدیم جدید 
می‌افزاید و در نتیجه غلظت آن در glad‏ میان‌بافتی Vode‏ به 
طور مرتب افزایش می‌یابد. 

- با توجه به Sy)‏ مقدار زیاد آب در کورتکس بازجذب 
می‌شوند و نه در مدولاء اسمولاریته بالای ale‏ میان‌بافتی مدولا 
همچنان حفظ می‌شود. 


- در زمان تفلیظ ادرار به وسیله کلیه. اوره تقریباً 1۴۰-۵۰ 
اسمولاریته مدولای کلیه را ایجاد می‌کند (یعنی حدود 
(d+ ۰-۶۰۰۲‏ 

دو ویژگی گردش خون مدولا که به حفظ غلظت بالای مواد 
محلول در Gl‏ کمک می‌کند عبارتند از: ۱) جریان خون مدولا کم 
است و کمتر از ۵ درصد کل Gh ye‏ خون کلیه را شامل می‌شود. 
این جریان آهسته خون برای تأمین نیازهای متابولیک بافت‌ها 
کافی است ولی دفع sige‏ محلول را از ale‏ میان‌بافتی مدولا به 
حداقل می‌رساند. ۲) عروق مستقیم به عنوان مبادله‌کننده 
معکوس عمل می‌کنند و بدین ترتیب دفع مواد محلول را از مایع 
میان‌بافتی مدولا به حداقل می‌رساند. 


EI‏ نکنه:در واقع عروق مستقیم» علت ایجاد هیپراسمولاریتی 
مدولا نیستند ولی مانع آزبین‌رفتن آن می‌شوند. 


اندازه‌گیری غلظت و رقت ادرار 

کلیرانس کل مواد محلول از خون را می‌توان به صورت 
کلیرانس اسمولی (Cosm)‏ بیان کرد که عبارت است از: 
حجمی از پلاسما که در هر دقيقه از مواد محلول پاک می‌شود و 
مانند کلیرانس ماده خالص محاسبه می‌شود: 


۷ 
Cosm=————— 
Posm 


Posm اسمولاریته ادرار ۷ میزان جریان ادرار و‎ Uosm 
اسمولاریته پلاسماست.‎ 
آزاد معرف میزان دفع آب فاقد مواد‎ OT کلیرانس‎ 
محلول از کلیه‌هاست و از تفاضل میزان دفع آب (میزان جریان‎ 
ادرار) و کلیرانس اسمولی به دست می‌اید.‎ 
Uosm*V 


Posm 
کلیه‌ها آب اضافی را دفع‎ cash) وقتی کلیرانس آب آزاد مثبت‎ 


Cy 0=V-Cosm=V ad 


برمی‌دارند و آب ,\ aS‏ می‌دارند. بنابراین هرگاه اسمولاریته ادرار 
از اسمولاریته پللاسما بیشتر باشد» کلیرانس آب آزاد منفی خواهد 
بوده یعنی Gl‏ در بدن حفظ می‌شود. 


1- Counter current multiplier 
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© 


Water deficit‏ و 


۸ Extracellular osmolarity 


| Osmoreceptors 


۸ ADH secretion 
(posterior pituitary) 


4 Plasma ADH 


pe 


H,0 permeability in 
distal tubules, 
collecting ducts 


۸ H,0 reabsorption 


| 


ad ۱ H,0 excreted 


شک لاتم کانیسم Sas‏ آسمووسیخور ADH‏ 
تنظیم اسمولاریته مایع خارج سلولی در پاسخ به کمبود آب. 


با توجه به اینکه سدیم و آنیون‌های همراه آن حدود 

۴ درصد digo‏ محلول بخش خارج سلولی را تشکیل می‌دهند. 

اسمولاریته پلاسما (Pos)‏ را به‌طور تقریبی می‌توان از معادله 
زیر به‌دست آورد: 

غلظت سدیم پلاسما« Posm =V/)‏ 


21 نکته بالینی: در بیماری دیابت‌بی‌مزه مرکزی عدم تولید 


ADH‏ عامل hol‏ وجود JMS!‏ می‌باشد. اما در دیابت بی‌مزه 
نفروژنیک کلیه‌ها در پاسخ به ADH‏ ناتوان هستند. 


دستگاه فیدبک اسمورسپتور - ADH‏ 

حدود 1 ADH‏ در هسته‌های سوپرا اپتیک و حدود ol}‏ در 
هسته‌های پراونتریکولار تولید می‌شود. این دستگاه فیدبک به 
نحو زیر عمل می‌کند: ۱)افایش اسمولاریته ule‏ خارج سلولی 


فصل ۵ - کلیه ۶۱ 


جدول ۵-۴ -تنظیم ترشح ADH‏ 
افزایش ۸011 کاهش ۸011 


فزایش اسمولاریته پلاسما ‏ کاهش اسمولاریته پلاسما 


کاهش حجم OF‏ افزایش حجم خون 

کاهش فشار خون افزایش فشار خون 

تههوع الکل 

هیپوکسی لونیدین (داروی ضد فشار خون) 
داروها: هالوپریدول (مهارکننده دوپامین) 
مرفین 

نیکوتین 


موجب می‌شود سلول‌های عصبی موسوم به سلول‌های 
اسمورسپتور, واقع در هیپوتالاموس قدامی و نزدیک هسته‌های 
سوپرا اپتیک» چروکیده شوند. ۲) این چروکیدگی سبب تحریک 
آنها و ارسال پیام‌های عصبی به بقیه سلول‌های هسته‌های 
سوپراپتیک می‌شود و سپس پیام‌ها از ساقه غده هیپوفیز وارد 
هیپوفیز خلفی می‌گردند. ۳) رسیدن پتانسیل عمل به هیپوفیز 
خلفی سب آزادشدن ADH‏ از گرانول‌های ترشحی پایانه‌های 
عصبی می‌شود. ۴) ADH‏ وارد گردش خون می‌شود و در کلیه 
سبب افزایش نفوذپذیری بخش انتهایی توبول دیستال, توبول 
جمع‌کننده قشری و مجاری جمح‌کننده عمقی مدولا به آب 
می‌گردد. ۵) افزایش نفوذپذیری قسمت‌های انتهایی نفرون به 
آب سب افزایش بازجذب آب و دفع ادرار کم حجم و غلیظ می‌شود. 

ترشح ADH‏ به وسیله رفلکس‌های قلبی در پاسخ به 
کاهش فشار خون و یا کاهش حجم خون کنترل می‌شود. این 
رفلکس‌ها عبارتند از: ۱-رفلکس‌های بارورسپتور شریانی و 
۲-رفلکس‌های قلبی ریوی. 

تهوع و استفراغ و داروهایی مثل نیکوتین و مورفین باعث ترشح 
ADH‏ می‌شوند. در جایی که الکل ترشح ADH‏ را مهار می‌کند. 


نقش تشنگی در کنترل اسمولاریته 

تشنگی عبارت است از تمایل خودآگاه به نوشیدن آب. 
بسیاری از عوامل که باعث ترشح ADH‏ می‌شوند. تشنگی را 
هم افزايش می‌دهند. 

- مراکز تشنگی در دستگاه مرکزی اعصاب: همان ناحیه‌ای 
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که در جدار قدامی تحتانی بطن سوم سبب افزایش ترشح 
در قسمت قدامی جانبی هسته پره اییتیک. مجموعه این 
نواحی را مراکز تشنگی می‌نامند. 

سلولی» کاهش حجم ale‏ خارج سلولی» کاهش فشار شریانی» 
آنژیو تانسین dD‏ خشکی دهان و غشاهای مخاطی مری. 

mEq/L kis‏ ۲ از میزان طبیعی بیشتر می‌شود. مکانیسم 
تشنگی فعال شده 9 bls‏ به نوشیدن آب به وجود می‌آید. این 
حالت را آستانه نوشیدن می‌نامند. 


سلولی 

حفظ تعادل پتاسیم عمدتاً وابسته به دفع کلیوی آن است. 
چرا که تنها حدود ۵ تا ۱۰ درصد پتاسیم دریافتی از مدفوع دفع 
می‌شود. از آن‌جا که بیش از ۹۸ درصد کل پتاسیم بدن در داخل 
Agile gli‏ درف ساول‌ها a:‏ کاتسا رام خفیره مدا 
pny gli‏ در جریان هیبرگالمن با به عنوان asta‏ نیم در 
جریان هیپوکالمی باشند. 

انسولین» آلاوسترون» تحریک بتا آدرنرژیک و آلکالوز 
متابولیک باعث ورود پتاسیم به داخل سلول‌ها می‌شود. 

یز سلولی» ورزش سنگین, فزایش اسمولاریته مایع خارچ 
dole‏ و اسیدوز متابولیک موجب افزایش غلظت پتاسیم خارج 
سلولی می‌شود. 

دفع پتاسیم حاصل برآیند سه فرایند در کلیه است: ۱) میزان 
فیلتراسیون پتاسیم (حاصل‌ضرب GFR‏ در CLE‏ پتاسیم 
پلاسما). ۲) میزان بازجذب توبولی پتاسیم. (VY‏ میزان ترشح 
توبولی پتأسیم. 

تقریباً ۶۵ ۸ از پتاسیم فیلتره شده در توبول پروگزیمال 
بازجذب می‌شود. ۲۵ تا ۸۳۰ دیگر هم در قوس هنله به ویژه در 
شاخه ضخیم صعودی آن به‌طور فعال همراه با سدیم و کلر 
بازجذب می‌شود. bol‏ قسمت odes‏ تغییرات روزانه دفع پتاسیم 
ناشی از تغییر میزان ترشح پتاسیم در توبول‌های دیستال و 
جمع‌کننده است که بر اساس نیاز بدن» پتاسیم می‌تواند بازجذب 
يا ترشح شود. 


- عوامل اصلی کنترل‌کننده ترشح پتاسیم از سلول‌های 
اصلی در انتهای توبول دیستال و مجرای جمع کننده عبارتند از: 
۱) فعالیت پمپ سدیم  ATpase pawl‏ ۲) گرادیان 
الکتروشیمیایی برای ترشح پتاسیم از خون به داخل لومن توبول. 
۳) نفوذپذیری غشای لومینال به پتاسیم. 

- افزایش غلظت پتاسیم مایع خارج سلولی, آلاوسترون» 
افزایش میزان جریان توبول دیستال و آلکالوز حاده ترشح 
پتاسیم را تحریک می‌کنند. 

- اسیدوز مزمن منجر به دفع پتاسیم و اسیدوز حاد منجر به 
کاهش دفع آن می‌شود. 

cle‏ اصلی مهار ترشح پتاسیم در اثر افزایش غلظت یون 
هیدروژن کاهش فعالیت پمپ سدیم - پتاسیم ATPase‏ است. 
این pal‏ خود موجب کاهش CIE‏ پتاسیم داخل سلولی می‌شود 
و به‌دنبال آن انتشار غیرفعال پتاسیم از غشای لومینال به داخل 
توبول صورت می‌گیرد. 

در موارد اسیدوز مزمن, دفع ادراری پتاسیم افزایش می‌یابد. این 
اثر نا حدودی ناشی از تأثیر اسیدوز مزمن در مهار بازجذب کلرید 
سدیم و آب از توبول پروگزیمال است که باعث افزایش تحویل مایع 
به توبول دیستال و در نتیجه تحریک ترشح پتاسیم می‌شود. 


کنترل دفع کلیوی کلسیم 

غلظت طبیعی یون کلسیم مایع خارج سلولی حدود ۲/۴ 
میلی‌اکی‌والان بر لیتر است. هیپوکلسمی موجب افزایش شدید 
تحریک‌پذیری سلول‌های عصبی عضلانی و در موارد شدید 
منجر به تتانی هیپوکلسمیک می‌شود. در مقابل هیپرکلسمی» 
تحریک‌پذیری عصبی عضلانی را کم می‌کند و می‌تواند منجر 
به آریتمی‌های قلبی شود. حدود ۵۰/ کلسیم پلاسما به شکل 
یونیزه و دارای فعالیت بیولوژیک روی غشاهای سلولی است. 

در آلکالوزه کلسیم بیشتری به پروتئین‌های پلاسما متصل 
می‌شود. بنابراین بیماران دارای آلکالوز به میزان بیشتری در 
معرکن lB‏ هییوکلیک هب 

plas ly as‏ کلسیم بدن (88/) در استخوان‌ها ذخیره 
می‌شود و تا ٩‏ در میع داخل سلولی و انامک‌های سلولی و 
۱ درصد در مایم خارج سلولی وجود دارد. 

1 یکی از مهم‌ترین تنظیم‌کننده‌های جذب و 
آزادسازی کلسیم در استخوان است و در صورت کاهش غلظت 
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یاههار اب تساه ی alee‏ ییا 
را تنظیم می‌کند: ۱) تحریک جذب از استخوان ۲) فعال‌کردن 
ویموم aD‏ باعف آفایشن اجب خاستو ار ووده cd‏ نود 
۳ افزایش مستقیم بازجذب کلسیم در توبول‌های کلیه. 

از آنجا که کلسیم در کلیه‌ها فیلتراسیون و بازجذب دارد ولی 
ترشح نمی‌شوده میزان دفع کلیوی آن به صورت زیر محاسبه می‌شود: 

کلسیم بازجذب شده ‏ کلسیم فیلتره شده- دفع کلیوی کلسیم 

در حالت طبیعی ٩‏ کلسيم فیلتره شدهء در توبول‌ها 
بازجذب می‌شود و تنها حدود ۱ 4 کلسیم فیلتره شده دفع می‌شود. 


1 نکته:حدود ۶۵/۸ کلسیم فیلتره شده در توبول پروگزیمال, 
۵-7 در قوس هنله و FAL‏ در توبول‌های دیستال و 
جمع‌کننده بازجذب می‌شود. این شکل بازجذب شبیه الگوی 
بازجذب سدیم است. 


افزایش فسفات پلاسما با تحریک PTH‏ سبب افزایش 
بازجذب توبولی کلسیم و در نتیجه کاهش دفع آن می‌شود. 
اسیدوز متابولیک نیز بازجذب کلسیم را افزایش می‌دهد. 


دفع کلیوی فسفات عمدتا به‌وسیله مکانیسم سرریز 
(Over Flow)‏ کنترل می‌شود. یعنی حداکثر ظرفیت انتقال sly‏ 
بازجذب توبولی فسفات در حالت طبیعی» حدود ۰/۱ میلی‌مول 
در دقيقه است. هنگامی که مقدار فسفات در فیلترای گلومرولی از 
این مقدار کمتر باشد» تمام فسفات فیلتر شده بازجذب می‌شود. 
در صورتی که مقدار فسفات از این مقدار بیشتر باشد مازاد آن 
دفع می‌شود. 


El‏ نکته:مصرف‌درازمدت غذاهای کم فسفات موجب 
افزايش حداکثر توان بازجذب فسفات و در نتیجه کاهش دفع 
ادراری آن می‌شود. 

7 با افزايش جذب استخوان موجب ورود مقدار زیادی 
پون فسفات به ale‏ خارج سلولی خواهد شد. همچنین حداکثر 
توان بازجذب فسفات را در توبول‌های AS‏ کاهش می‌دهد و در 
نتیجه قسمت بیشتری از فسفات توبولی در ادرار دفع می‌شود. 
بنابراین, با افزايش PTH‏ پلاسماء jl‏ جذب توبولی فسفات 


فصل 0 کلیه oy‏ 


کاهش و دفع ادراری آن افزایش می‌یابد. 


تنظیم دفع کلیوی منیزیم 

بیش از نیمی از منیزیم بدن در استخوان‌ها ذخیره شده 
است. بخش اعظم باقی‌مانده در داخل سلول‌ها قرار دارد و کمتر 
از ۱ درصد آن در gle‏ خارج سلولی قرار دارد. غلظت کل منیزیم 
پلاسما حدود WA‏ میلی‌اکی‌والان بر لیتر و غلظت منیزیم آزاد و 
بونیزه تنها حدود ۰/۸ میلی‌اکی‌والان بر لیتر است. 

تنظیم دفع منیزیم به‌طور عمده از طریق بازجذب توبولی آن 
است. توبول پروگزیمال تنها حدود ۲۵ درصد از منیزیم فیلتره شده را 
بازجنت ih go‏ محل اضلی بازجذب شسنيزيم قوین هتله است»و 
حدود ۶۵ درصد yb‏ فیلتره شده در آنجا بازجذب می‌شود. معمولا کمتر 
از ۵ درصد در توبول‌های دیستال و جمع‌کننده بازجذب می‌شود. 

اختلالات زیر موجب افزایش دفع منیزیم می‌شوند: 
|)افزایش غلظت منیزیم gale‏ خارج سلولی ۲) افزایش حجم 
gl‏ خارج سلولی ۳) فزایش غلظت کلسیم مایع خارج سلولی. 
لا" نکته: ناتریورزو دیورز فشاری اجزای اصلی فیدیک 


کلیوی - مایعات بدن برای تنظیم حجم مایع بدن و فشار 
شریانی هستند. 


نقش پپتید ناتریورتیک دهلیزی در کنترل 
کلیوی 

۳ موسوم به پپتید ناتریورتیک دهلیزی» توسط 
فیبرهای عضلانی دهلیزهای قلب ترشح می‌شود. افزایش 
کشیدگی بیش از حد دهلیزها (مثلا در اثر حجم زیاد خون) باعث 
ترشح این پپتید می‌شود. ANP‏ بعد از ترشح از دهلیزهای قلب 
وارد گردش خون می‌شود و با اثر بر روی کلیه‌ها باعث افزایش 
برآیند آثار ANP‏ افزایش دفع نمک و آب است و در نتیجه حجم 
اضافی خون را تعدیل می‌کند. 
تنظیم تعادل اسید و باز 

مکانیسم‌های کلیوی تنظیم‌کننده تعادل اسید و باز عبارت 
است از: کنترل ترشح کلیوی یون هیدروژن و OH SES‏ 


بی‌کربنات. 

غلظت Og‏ هیدروژن خون در حالت نرمال به‌دقت در 
محدوده باریکی از سطح نرمال (۰/۰۰۰۰۴ میلی‌اکی‌والان بر 
لیتر ) حفظ می‌شود: 
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مم 015 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


۳۲-۵۰۴۴ 


PH‏ طبیعی خون شریانی ۷/۴ است. اما به cde‏ آزادشدن 
مقدار obj‏ «00 از بافت‌ها برای تولید HyCo3‏ در فضاهای 
میان‌بافتی و وریدها PH‏ حدود ۷/۲۵ است. اگر PH‏ خون 
شریانی کمتر از ۷/۴ باشد فرد اصطلاحاً دچار اسیدوز است و اگر 
بیشتر از ۷۴ باشد. دچار آلکالوز است. حداقل PH‏ که با آن 
بتوان بیش از چند ساعت زنده ماند ۶/۸ و حداکثر ۸ است. 

PH‏ داخل سلول معمولا اندکی از PH‏ پلاسما کمتر است. 
هیپوکسی و جریان ناکافی خون در بافت‌ها موجب تجمع اسید و 
کاهش PH‏ داخل سلول می‌شود. 

- با توجه به وضعیت اسید و jl‏ در ale‏ خارج سلولی» PH‏ 
ادرار بین ۳/۵ تا ۸ متغیر است. 

- یک نمونه از حداکثر حالت اسیدی مایعات بدن» ترشح 
HCl‏ به درون معده به وسیله سلول‌های اکسینتیک در مخاط 
معده است. درون PH cle Jobo cpl‏ برابر ۰/۸ است. 

در مایعات بدن» dw‏ سیستم اساسی با تنظیم غلظت یون 
همیدروژن. مانع از بروز اسیدوز و آلک‌الوز می‌شوند: 
۱) سیستم‌های بافر شیمیایی اسید - باز در مایعات بدن که 
بلافاصله با اسید یا باز اضافی ترکیب می‌شوند و be‏ از تغییرات 
شدید در غلظت یون هیدروژن می‌شوند. ۲) مرکز تنفسی که 
دفع 00۲ (و در نتیجه (HyCoy‏ از مایعات بدن را تنظیم می‌کند. 
۳ کلیه‌ها که می‌توانند ادرار اسیدی یا بازی دفع کنند و از این 
طریق هنگام اسیدوز یا آلکالوزه غلظت یون هیدروژن مایع خارج 
سلولی را دوباره تصحیح نمایند. پاسخ ALS‏ در مقایسه با 
سیتستم‌های دیگر ay‏ تبتیث کند اسکه اما pS‏ آن بعد از یک 
دوره sip‏ ساعته تا چند روزه به مراتب قوی‌تر است. 

هر ماده‌ای که بتواند به شکل برگشت‌پذیر OR‏ هیدروژن 
متصل شود بافر محسوب می‌شود. واکنش بافرها به طور کلی به 
این شکل است: 

(« بفرا 2 10۳ +بافر 


سیستم بافری بی‌کربنات 
نوعی محلول آبی است که دو جزء دارد: ۱) اسید ضعیف 
00 ۲)یکی از نمک‌های cle Sw‏ مانند NaHCO3‏ 
1005 در بدن از ترکیب 002 و 1120 تولید می‌شود (در 


حضور آنزیم کربنیک انهیدراز). اين آنزیم در جدار کیسه‌های 
هوایی )42 و در سلول‌های اپی‌تلیال توبول‌های کلیه وجود دارد. 
به نظر می‌رسد سیستم بافری بی‌کربنات به دو دلیل 
نمی‌تواند سیستمی قوی به حساب آید: Jol‏ اینکه. PH‏ مایم 
خارج Jobo‏ حدود ۷/۴ است در حالی که ۳1 در سیستم بافری 
بی‌کربنات ۶/۱ Cul‏ و cpl‏ بدان معناست که غلظت HCO3-‏ در 
مقایسه با :00 حل شده در حدود ۲۰ ply‏ است. دوم» مجموع 
غلظت دو جزء سیستم بی‌کربنات یعنی 002 و HCO3-‏ زیاد 
نیست. علی‌رغم این خصوصیات» سیستم بافری بی‌کربنات 
قوی‌ترین بافر خارج سلولی در بدن است. علت اين تناقض آن 
است که دو جزء این سیستم به وسیله کلیه و ریه تنظیم می‌شوند. 
در نتیجه این تنظیم» PH‏ مایع خارج سلولی به طور دقیق به 
وسیله میزان نسبی برداشت و اضافه کردن HCO3-‏ به وسیله 
کلیه‌ها و میزان برداشت 002 به وسیله ریه‌ها کنترل می‌شود. 


سیستم بافری فسفات 

اجزای اصلی سیستم بافری فسفات ۲2۳0۵4 و HPO4?2-‏ 

PK‏ در cyl‏ سیستم برابر ۶/۸ است که اختلاف چندانی با 
محدوده طبیعی مایعات بدن (۷/۴) ندارد اما غلظت این سیستم 
در مایعات خارج سلولی فقط A‏ درصد غلظت بافر بی‌کربنات 
است. بنابراین در کل در مایعات خارج سلولی قدرت سیستم 
فسفات در مقایسه با سیستم بی‌کربنات خیلی کم است. 

این سیستم در مایع توبولی کلیه‌ها به دو دلیل اهمیت 
ویژه‌ای دارد: 

۱) معمولاً فسفات به میزان زیاد در توبول‌ها تغلیظ می‌شود و 
در نتیجه قدرت بافری آن افزایش می‌یابد. 

PH )۲‏ مایع توبولی معمولا به میزان قابل توجهی از PH‏ 
مایع خارج سلولی پایین‌تر است و egal‏ محدوده عمل بافر را ب 
PK‏ آن (FIA)‏ نزدیک‌تر می‌کند. 

سیستم بافری فسفات در بافر مایعات داخل سلولی نیز 
اهمیت زیادی دارده زیرا غلظت فسفات در cpl‏ مایعات چندین 
برابر آن در abe‏ خارج سلولی است. همچنین در مقایسه با مایع 
خارج سلولیء در cyl‏ مایعات PH‏ پایین‌تر و به PK‏ سیستم 
نزدیک‌تر است. 


a 
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پروتئین‌ها بافرهای مهم داخل سلولی 

پروتئین‌ها به علت غلظت زیادشان به خصوص در داخل 
سلول‌ها از فراوان‌ترین بافرهای بدن به حساب می‌آیند. حدود 
۰ تا ۷۰ درصد کل ظرفیت بافری شیمیایی مایعات بدن در 
داخل سلول‌ها قراردارد که بیشتر آن ناشی از پروتئین‌های داخل 
سلول است. غیر از غلظت بالا در سلول؛ عامل مهم دیگر در 
قدرت بافری پروتئین‌ها» PK‏ آنهاست که در مورد بسیاری از اين 
پروتئین‌ها نزدیک به VIF‏ است. 


21 نکته:در گلبول‌های‌قرمز» هموگلوبین بافری مهم به 
حساب می‌آید. 

اصل ایزوهیدریک: هر تغییری در غلظت یون هیدروژن 
BE wl‏ سلولی. همزمان در تعادل تمامی سیستم‌های SL‏ 
تأثیر می‌گذارد. 


تنظیم تعادل اسید و باز به وسیله تنفس 

کنترل غلظت 002 در ale‏ خارج سلولی به وسیله ریه‌هاء 
دومین خط دفاعی بدن در مقابل اختلالات اسید - باز است. 
افزايش تهویه, منجر به دفع 002 از مایع خارج سلولی و کاهش 
غلظت یون هیدروژن می‌شود. برعکس» کاهش تهویه. CO?‏ و 
در نتيجه غلظت یون هیدروژن را در ale‏ خارج سلولی افزایش 
می‌دهد. 

اگر PH‏ از اندازه طبیعی آن یعنی ۷/۴ به مقدار قویاً اسیدی 
یعنی ۷ برسد. میزان تهویه آلوئولی به ۴ یا ۵ برابر معمول 
افزایش می‌یابده برعکس اگر PH‏ پلاسما از ۷/۴ بالاتر برود. 
میزان تهویه آلوئولی کاهش می‌یابد. 

تنظیم تنفسی اسید - باز نوعی سیستم بافری فیزیولوژیک 
محسوب می‌شود. در مجموع» قدرت بافری کامل سیستم 
تنفسی» ۱-۲ برابر قدرت بافری مجموع بافرهای شیمیایی مایع 
ual dle ee‏ 
21 نکته بالینی:در اختلالات تنفسی‌مانند آمفیزم sd‏ 
توان ریه‌ها در دفع 002 کاهش می‌یابد. بنابراین تجمع 002 
در مایع خارج سلولی موجب ایجاد اسیدوز تنفسی می‌شود. 
کنترل کلیوی تعادل اسید و باز 

کلیه‌ها به وسیله دفع ادرار اسیدی یا بازی» Awol Jobs‏ و باز 
را کنترل می‌کنند. دفع ادرار اسیدی مقدار اسید موجود در مایع 


فصل ۵ - کلیه ۶۵ 


خارج سلولی را کم می‌کند» در حالی که دفع ادرار قلیایی موجب 
برداشت باز از مایعات خارج سلولی می‌شود. 

als‏ از طریق dw‏ مکانیسم اصلی غلظت یون هیدروژن 
ale‏ خارج سلولی را تنظیم می‌کند: ۱) ترشح یون هیدروژن ۲) 
بازجذب یون‌های بی‌کربنات فیلتره شده ۳) تولید یون‌های 
بی‌کربنات جدید. 

در حدود ۸۰ تا ٩۰‏ درصد بازجذب Cle Sg‏ و ترشح OH‏ 
هیدروژن در توبول پروگزیمال صورت می‌گیرد. در بخش ضخیم 
صعودی قوس calm‏ ۱۰ درصد دیگر از بی‌کربنات فیلتره شده 
بازجذب می‌شود بقیه در توبول دیستال و مجاری جمع‌کننده 
بازجذب می‌شود. 


ترکیب بون‌های هیدروژن اضافی و بافیهای 
فسفات و Sho gel‏ در توبول 

هنگامی که یون‌های هیدروژن بیش از بی‌کربنات فیلتره 
شده به داخل مایع توبولی ترشح شوند. فقط بخش کوچکی از آن 
به صورت یون (*11) در ادرار ظاهر می‌شود و دفع polio‏ زیاد 
یون هیدرژن از ادراره عمومً از طریق ترکیب این یون با بافرهای 
توبولی است. بافرهای فسفات و آمونیاک مهم‌ترین بافرهای 
توبولی هستند. بافرهای ضعیف دیگری Atle‏ بافرهای اورات و 
سیترات هم وجود دارند اما از اهمیت کمتری برخوردارند. 

هرگاه یون هیدروژن اضافی که به داخل لومن توبولی ترشح 
شود و با بافرهای غیربی‌کربناتی مثل بافرهای فسفات و 
آمونیاک ترکیب شود نتیجه ols‏ اضافه‌شدن یک بی‌کربنات 
جدید به جریان خون خواهد بود. 

سیستم بافری آمونیاک در gale‏ توبولی از نظر کمیت از 
سیستم فسفات مهم‌تر است. این سیستم از آمونیاک (NH3)‏ و 
یون آمونیوم (NH4*)‏ تشکیل شده است. 

یون آمونیوم از گلوتامین ساخته می‌شود که خود Ay‏ طور 
عمده محصول متابولیسم اسیدهای آمینه در کبد است و به 
داخل سلول‌های اپی‌تلیال پروگزیمال» شاخه صعودی قوس 
هنله و توبول دیستال منتقل می‌شود. در شرایط طبیعی از مقدار 
یون هیدروژنی که به وسیله سیستم بافری آمونياک دفع می‌شود. 
۰ درصد add Spo‏ اسید و ۵۰ درصد صرف تولید بی‌کربنات 
جدید در کلیه‌ها می‌شوده اما در اسیدوز مزمن میزان NH4*‏ 
می‌تواند افزايش Ub‏ بنابراین مکانیسم hel‏ برای برطرف 
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عم 858 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


کردن این «JMS!‏ دفع NH gt‏ است. 


علل بالینی اختلالات اسید و باز 

اسیدوز تنفسی از کاهش تهویه و افزايش ۳002 ناشی 
aa‏ 

آلکالوز تنفسی به علت افزایش تهویه و کاهش ۳002 
ایجاد می‌شود. 

اسیدوز متابولیک می‌تواند ناشی از چند علت کلی باشد: 
۱) نارسایی کلیه‌ها در دفع اسیدهای متابولیکی که به‌صورت 
عادی در بدن تولید می‌شود 
۲) تولید مقادیر اضافی اسیدهای متابولیک در بدن 
۳) خوردن یا تزریق اسیدهای متابولیک اضافی 
۴) از دست‌رفتن قلیای مایعات بدن. 


چند وضعیت خاص که منجر به ایجاد اسیدوز متابولیک 
می‌شوند از این قرار است: اسیدوز توبولی کلیوی» اسهال, 
استفراغ محتویات روده‌هاء دیابت قندی» خوردن اسید و نارسایی 
مزمن کلیه. 

آلکالوز متابولیک اگر بی‌کربنات به میزانی بیش از حد 
معمول در بدن حبس شود و یا به هر علتی یون‌های هیدروژن 
بدن از دست بروند الکالوز متابولیک حاصل می‌شود. چند علت 
آلکالوز متابولیک عبارتند از: مصرف دیورتیک‌ها» افزایش 
آلاوسترون» استفراغ محتویات معده و مصرف داروهای قلیایی. 


درمان اسیدوز و آلکالوز 

بهترین درمان برای اسیدوز و آلکالوز اصلاح علت اولیه 
است. برای خنثی‌کردن اسید اضافی می‌توان مقدار زیادی 
بی‌کرینات سدیم از راه خوراکی دریافت و برای درمان آلکالوز 
می‌توان کلرید آمونیوم را از راه خوراکی مصرف کرد. 
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فصل ۶ 


سلول‌های خونی, ایمنی و انعقاد خون 


گلبول‌های قرمز خون (اریتروسیت‌ها) 

وظیفه عمده گلبول‌های قرمز خون یا اریتروسیت‌ها حمل 
هموگلوبین است. هموگلوبین هم انتقال اکسیژن را از ریه‌ها به 
بافت‌ها به عهده دارد. 

شکل و اندازه گلبول‌های قرمز -گلبول‌های قرمز طبیعی 
به شکل دیسک‌های مقعرالطرفینی به قطر حدود VIA‏ 
میکرومتر و ضخامت ۲/۵ میکرومتر در ضخیم‌ترین قسمت و 
۱میکرومتر در مرکز هستند. حجم متوسط آنها ٩۰-۹۵‏ 
میکرومتر مکعب است. 

به واسطه شکل خاص سلول» نسبت سطح LEE‏ به حجم 
سلول بالاست و به همین دلیل هنگام عبور از مویرگ‌های 
باریک به‌راحتی تغییر شکل می‌دهند. 

نقش گلبول‌های قرمز در جریان خون: 

۱ انتقال هموگلوبین > اکسیژن را از ریه‌ها به بافت حمل 
کت 

گخاوی ادن Shi, | Biss Sig Goby‏ سوه 
واکنش بین CO‏ و ۲1,0 را کاتالیز کرده > بدین‌وسیله 00 را 
به شکل یون‌های بی‌کربنات از بافت‌ها به ریه‌ها انتقال می‌دهد. 

۳ هموگلوبین موجود در RBC‏ یک بافر اسیدی - بازی 
عالی است که مسئول قسمت اعظم قدرت بافری خون هستند. 

غلظت گویچه‌های سرخ در خون: میانگین 
اریتروسیت‌های خون در مردان طبیعی ی وجعمب ۳ 


# خون کامل در مردان به طور میانگین ۱۶ گرم در دسی‌لیتر 
هموگلوبین و در خانم‌ها ۱۴ گرم در دسی‌لیتر هموگلوبین دارد. 

# هماتوکریت: نسبت درصدی از حجم خون که به‌وسیله 
گویچه‌های قرمز اشغال می‌شود و به‌طور طبیعی ۴۰-۴۵ درصد 
است. 

b=‏ تعداد RBC‏ در مردان بیشتر است؟ زیرا در مردان 
هورمون تستوسترون ترشح می‌شود که این هورمون میزان 
متابولیسم و مصرف اکسیژن را افزايش می‌دهد. در نتیجه 
افزایش اریتروپوئتین و افزایش RBC‏ می‌شود. 


تولید گویچه‌های قرمز 

در چند هفته Jol‏ زندگی جنینی» LaRBC‏ هسته‌دار در 
کیسه زرده تولید می‌شوند. در سه able‏ دوم حاملگی» کبد اندام 
اصلی تولید گویچه‌های قرمز است. گرچه مقداری نیز به وسیله 
طحال و عقده‌های لنفاوی تولید می‌شود. در ماه آخر حاملگی و 
بعد از تولده گلبول‌های قرمز منحصراً در مغز استخوان تولید 
git co‏ 

pled jie‏ استخوان‌ها تا سن ۵ سالگی 196 تولید می‌کنن 
ما مفز استخوان‌های بلند بعد از سن ۲۰سالگی دیگر گويچة 
سرخ تولید نمی‌کنند. بعد از ۲۰ سالگی گویچه‌های سرخ در Be‏ 
استخوان‌های غشایی (مانند loo pho‏ جناغ» دنده‌ها و ایلئوم) 9 
سر استخوان‌های بازو و درشت‌نی» ساخته می‌شوند. 
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)0(- (Gp) سس‎ 


GFU-E 


6۳1-8 


(Golony-forming (Cotony-forming 
unit-blast) unit -earythrocytes) 
Granulocytes 
(Neutrophits) 
—pP (Eosinophils) 
(Basophils) 
Monocytes 
PHSG CFU-S CFU-GM 
(Pluripotent (Coleny-forming (Colony-forming unii— 
hamatopoletic unit-spleen) granulocytes, monocytes) Macracytes 
stemicall) 


۱ — > Megakaryocytes 


Platelets 


CFU-M 
{Colony-forming unit~ 
megakaryocytes) 


PHSC ۱ 
(Lymphoid stom cell) 


شکل ۶-۱-تولید سلول‌های مختلف خون محیطی از سلول ریشه‌ای خون‌ساز چند خاصیتی (PHSC)‏ در مغز استخوان 


دودمان گویچه‌های سرخ 

stemcell‏ > سلول مادر متعهد > پرواریتروبلاست (شروع 
سنتز هموگلوبین) > سلول اریتروبلاست بازوفیل > 
آریتروبلاست پلی‌کروماتوفیل > اریتروبلاست اورتوکروماتیک 
> (خروج هسته) > رتیکولوسیت > (به روش دیاپذر وارد 
موبرگ خونی می‌شود) > اریتروسیت ۱ 

ig, a‏ سنتز هموگلوبین که از اریتروبلاست‌ها آغاز شده در 
رتیکولوسیت‌ها همچنان ادامه می‌یابد. تا پس از ۱-۲ روز که 
رتیکولوسیت‌ها به اریتروسیت‌های بالغ تبدیل شوند. 


21 "نکته:رتیکولوسیت‌ها کمتر از ۱/4 تمام سلول‌های خون را 
تشکیل می‌دهند. 

* اریتروپویتین عامل اصلی تحریک تولید RBC‏ است. 
07 این هورمون در کلیه و //۱۰ آن در AS‏ تولید می‌شود. این 
هورمون در پاسخ به هیپوکسی بافتی ترشح می‌شود. اثر 
اریتروپویتین بر سلول‌های ریشه‌ای خونساز مغز استخوان 
(stem cell)‏ است و pl‏ آن پس از ۵ روز ظاهر می‌شود. 

1 نکته؛:عامل اصلی تولید گویچه‌های سرخ اکسیژناسیون 


باقتی است. بنابراین عواملی مانند زندگی در ارتفاعات» اختلالات 
ریوی و نارسایی قلبی موجب افزایش تعداد 11130 می‌شود. 


هیپوکسی بافت کلیه منجر به افزایش سطح یک نوع فاکتور 
بافتی به نام فاکتور قابل القای هیپوکسی-۱ (HIF-1)‏ می‌شود 
که به‌عنوان فاکتور نسخه‌برداری برای تعداد انبوهی از ژن‌های 
قابل القای هیپوکسی از جمله ژن اریتروپوئتین عمل می‌کند. 


نقش ویتامین Byy‏ و اسید فولیک در بلوغ LARBC‏ 

مواد مهم برای بلوغ نهایی گویچه‌های سرخ ویتامین Byy‏ 
و اسید فولیک است. هر دوی این مواد برای سنتز DNA‏ 
ضروری هستند زیرا هر دوی آنها برای تشکیل «تیمیدین 
تری فسفات» مورد نیازند. 

فقدان ویتامین 3.۲ یا اسید فولیک موجب کاهش DNA‏ 
شده در نتیجه گویچه‌های بزرگتر از حد طبیعی موسوم به 
«مگالوبلاست‌ها» تولید می‌شوند. این clas la Jobo‏ نازک و 
شکننده دارند. به همین دلیل بعد از ورود به گردش خون» سریع 
تخریب می‌شوند. 
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Hematopoietic Stem Cells 
Kidney 


Erythropoietin 
Decreases 
! 


1 
oa! Tissue ۷ 


Decreases 
i 
1 
i 
Factors that decrease 
oxygenation 
1. Low blood volume 
2. Anemia 
3. Low hemoglobin 
4. Poor blood flow 
5. Pulmonary disease 


Proerythroblasts 


۱ 


Red Blood Cells 


شکل ۶-۲-تأثیر مکانیسم اریتروپوئتین در افزایش تولید 
گلبول‌های قرمز در هنگام کاهش اکسیژن‌رسانی به بافت‌ها. 

cde‏ ایجاد این گویچه‌های غیرطبیعی: ناتوانی سلول‌ها در 
سنتز مقادیر کافی DNA‏ موجب تولید مثل آهسته سلول‌ها 
می‌شود. اما از تولید پروتئین هموگلوبین و plo‏ اجزای 
سیتوپلاسمی جلوگیری نمی‌کند؛ در نتیجه سلول بزرگ می‌شود و 
به علت ناهنجاری‌های DNA‏ اجزای ساختاری غشای سلول و 
اسکلت سلولی به‌طور معیوب ساخته می‌شوند که منجر به 
شکنندگی Lid‏ خواهد شد. 

این سلول‌های بدشکل بعد از ورود به جریان خون قادر به 
حمل طبیعی اکسیژن هستند ولی شکنندگی آنها باعث می‌شود 
عمر کوتاهی در حد 2 تال عمر طبیعی داشته باشند. 

آنمی پرنیسیوز یا کشنده - به‌علت آتروفی ble‏ معده 
ایجاد می‌شود: 

سلول‌های دیواره‌ای غدد معدی یک گلیکوپروتئین به نام 
فاکتور داخلی ترشح می‌کنند که با ویتامین 13۱۲ در غذا ترکیب 
شده و آن را به صورت قابل جذب برای روده درمی‌آورده فاکتور 
داخلی این امر را به دو صورت انجام می‌دهد: ۱) محافظت از 
ویتامین ۱۲ در lie‏ هضم معدی. ۲) کمک به جذب ویتامین 
۲ از طریق گیرنده‌های موجود در سلول‌های مخاط ایلئوم. 


فصل ۶ - سلول‌های خونی, ایمنی و انعقاد خون ‏ ,و ء 


EI‏ نکته:مخاط معدهٌ آتروفیک قادر به تولید فاکتور داخلی 
نیست > عدم جذب ویتامین Byy‏ > ایجاد آنمی پرنیسیوز 
21 "نکته: محل‌ذخیره ویتامین 13۱۲ در US‏ است بنابراین ۳ تا 
۴ سال جذب معیوب ویتامین Byy‏ لازم است تا منجر به بروز 
آنمی پرنیسیوز شود. 

1 نکته:کمبود اسیدفولیک به همراه ویتامین ۱۲ در 
اختلالات جذب گوارشی نظیر اسپر و (Sprue)‏ دیده می‌شود. 


سنتز هموگلوبین 
سنتز هموگلوبین در پرواریتروبلاست‌ها شروع می‌شود و تا 
bys‏ رتیکولوسیتی ادامه aby‏ 
مراحل تشکیل هموگلویین: 
I) 2 Succinyl-CoA+ 2glycine > Pyrrole‏ 
II) 4 Pyrrole > Protoporphyrin IX‏ 
II) Protoporphyrin IX + Fe*’ > heme‏ 
IV) heme + Polypeptide > hemoglobin chain*‏ 
orf)‏ @( 
V) 2achains + 2Bchains > hemolglobin A‏ 


# زنجیره‌های گلوبین انواع آلفاء بتاه گاما و دلتا دارند: 

۱ هموگلوبین شایع در انسان بالغ, 139۸ است که از ترکیب 
YB)‏ + ۲۵) ساخته می‌شود. 

۲ هموگلوبین Hb Ar‏ به مقدار کمتر در انسان بالغ دیده 
می‌شود که از ترکیب (Ya + YA)‏ ساخته می‌شود. 

۴ هموگلوبین 1307 که به طور طبیعی فقط در جنین وجود 
دارد و از ترکیب (Ya + Vy)‏ ساخته می‌شود. 


UIE!‏ مهم: هر زنجیره‌هموگلوبین یک گروه هم محتوی 
یک اتم cpa‏ درد بتابراین در مولکول هموگلوبین (شامل 
۴ زنجیره هموگلوبین)» چهار pil‏ آهن CSL‏ می‌شود که هر یک از 
آنها می‌توانند با یک مولکول اکسیژن ترکیب شوند بنابراین یک 
مولکول همرگاوبین, چغار مولکول اکسیژن (یا هشت انم 
اکسیژن) را حمل می‌کند. 


21" نکته: در کم‌خونی داسی‌شکل, اسید آمینه والین در 
نقطه‌ای از هر دو زنجیره بتا به‌جای اسید گلوتامیک قرار 
می‌گیرد. 
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متابولیسم GAT‏ 
آهن برای تشکیل هموگلوبین» میوگلوبین» سیتوکروم‌هاء 
سیتوکروم اکسیداز, پر اکسیداز و کاتالاز اهمیت دارد. مقدار کل 
آهن بدن به‌طور متوسط چهارگرم است که عمدتاً در سنتز 

هموگلوبین نقش دارد. 

هنگامی که آهن از B09,‏ کوچک جذب می‌شود بلافاصله در 
پلاسمای خون با یک بتاگلوبین به نام «آپوترانسفرین» ترکیب 
شده و ترانسفرین را تشکیل می‌دهد. آهن به‌صورت سستی با 
مولکول ترانسفرین ترکیب شده بنابراین می‌تواند در هر نقطه از 
بدن به هر یک از بافت‌ها آزاد شود. مازاد آهن در خون در pled‏ 
سلول‌های بدن به‌ خصوص سلول‌های کبد و به میزان کمتر 
سلول‌های رتیکولواندوتلیال مغز استخوان تجمع پیدا می‌کند. 

آهن در سیتوپلاسم سلول با پروتئینی به نام آپوفریتین 
ترکیب شده و فریتین را تشکیل می‌دهد که «اهن ذخیره‌ای» 
بدن است. مقدار کمتری آهن ذخیره‌ای به شکل نامحلول به نام 
«هموسیدرین» ذخیره می‌شود. 

lie‏ که yall lize‏ ذر بالاسماایستار کج کلود به آنباتی 
از فریتین اما با سهولت بسیار کمتری از هموسیدرین گرفته 
می‌شود. 

# تنظیم میزان آهن کل بدن به‌طور عمده با تغییر در میزان 
جذب آهن از مجرای روده اعمال می‌گردد. یعنی هنگامی که 
ples‏ آپوفریتین ذخیره‌ای با آهن اشباع شود. میزان جذب آهن از 
روده تا حد زیادی کاهش می‌یابد و برعکس. 


مکانیسم‌های فیدبکی برای تنظیم جذب GAT‏ 

۱ هنگامی که pled‏ آپوفریتین بدن از آهن اشباع می‌شود 
رهایی آهن از ترانسفرین به بافت‌ها کاهش wb go‏ درنتیجه 
ترانسفرین که به طور طبیعی فقط به میزان یک سوم از آهن 
اشباع شده Ly dF‏ به طور کامل با آهن ترکیب می‌شود به‌طوری 
که ترانسفرین هیچ گونه آهن جدیدی را از سلول‌های مخاط 
روده نمی‌پذیرد. 

Se Sits Hen ad al ایوپ از‎ Ae 
کاهش يافته و & این ترتیب غلظت آن در‎ LS آپوترانسفرین در‎ 
می‌آید و در نتیجه جذب آهن کم می‌شود.‎ Owl و صفرا‎ lw 

با وجود این مکانیسم‌های کنترل فیدبکی» هنگامی که 


زیادی وارد خون شده و منجر به رسوب شدید هموسیدرین 
می‌شود. 

هموسیدروز: بیماری ناشی از ذخیره بیش از اندازه آهن 
همراه با تخریب بافتی» هموسیدروز نامیده می‌شود. 


| نکته‎ SI 
Fe" < آهن موجود در هم‎ 
۳ : * fn 7 
آهن موجود در ترانسفرین و فریتین > *ع۲‎ - 
هرمولکول ترانسفرین قادر به حمل دو یون‎ sb نکته‎ 21 


۲ است. 
تخریب گویچه‌های سرخ 


گلبول‌های قرمز به‌طور متوسط ۱۲۰ روز در خون گردش 
می‌کنند و به Jud‏ آنزیم‌های سیتوپلاسمی که دارند. قادرند 
گلوکز را متابولیزه کرده, ATP‏ و NADPH‏ تولید کنند. 
NADPH‏ ااعمال زیر را در RBC‏ انجام می‌دهد: 

) حفظ انعطاف‌پذیری غشای سلول. 

۲) حفظ انتقال یون‌ها به‌وسیله غشا. 

۳) نگهداشتن آهن موجود در هموگلوبین در ASS‏ دو 
ظرفیتی یا فرو (به جای شکل سه ظرفیتی یا فریک که موجب 
تشکیل مت‌هموگلویین می‌شود و قادر به حمل اکسیژن نیست). 

۴) جلوگیری از اکسیداسیون پروتئین‌ها در RBC‏ 

فقدان NADPH‏ موجب می‌شود که گویچه‌های سرخ 
شکننده شده و در حین عبور از یک محل تنگ در گردش خون يا 
پالپ قرمز طحال پاره شوند. 


هنگامی که گویچه‌های سرخ پاره می‌شوند و هموگلوبین 
خود l,‏ آزاد می‌کنند» هموگلوبین به‌وسیله ماکروفاژها در کبد 
(سلول‌های کوپفر) و طحال و مفز استخوان فا گوسیته می‌شود. 

HD‏ به «هم» و «گلوبین» شکسته می‌شود. گلوبین وارد 
متابولیسم Pr‏ می‌شود و «هم» شکسته شده به آهن و پورفیرین 
تبدیل می‌شود. این آهن به‌وسیله ترانسفرین یا به jie‏ استخوان 
برده می‌شود (برای ساخت RBC‏ جدید) يا به plo‏ بافت‌ها 
منتقل می‌شود (برای ذخیره شدن به فرم فریتین). قسمت 
پورفیرین نیز به پیگمان بیلی‌روبین تبدیل و در خون آزاد 
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می‌شود و بعداًبه‌وسیله کید به داخل صفرا ترشح می‌گردد. 


آنمی‌ها 
آنمی به معنی کمبود هموگلوبین است که می‌تواند ناشی از 
تقداد بسیار کم 190 یا هموگلوبین بسیار کم در گویچه‌ها بافند. 


۱- آنمی به علت از دست رفتن خون 

بعد از خونریزی سریع > بدن پلاسما را در ظرف ۱ تا ۲ روز 
جایگزین می‌کند ولی تعداد گویچه‌های سرخ خون ۲-۶ هفته 
طول می‌کشد تا به حد طبیعی بازگردد. 

در خونریزی مزمن > شخص نمی‌تواند مقدار کافی آهن از 
روده جذب کند تا هموگلویین را با همان سرعتی که از دست 
می‌رود تشکیل دهد. در این حالت. گلبول‌های قرمزی که تولید 
می‌شوند بسیار کوچک‌تر از حد طبیعی بوده و Hb‏ بسیار اندکی 
در خود دارند در نهایت منجر به بروز «آنمی هپپوکرومیک 
میکروسیتی» می‌شوند. 

[در افرادی که کمبود ترانسفرین در خونشان دارند نیز به 
cde‏ ناتوانی در انتقال آهن به گلبول‌های قرمز «آنمی 
هیپوکرومیک شدید» ایحاد می‌شود ۲1 


۲-آنمی آپلاستیک 
در این نوع آنمی تعداد 86ها به دلیل آپلازی مغز 
ستخوان (ینی فقدان عملکرد منز استخوان) کاهش می‌اد. 
اشعه ایکس, LIT‏ و مواد شیمیایی. صنعتی و داروها Ech‏ 
آپلازی مغز استخوان می‌شود. 


۳ آنمی مگالوبلاستی 

در اين نوع آنمی» اریتروبلاست‌ها بزرگ شده, شکل‌های 
غیرعادی پیدا می‌کنند و غشای شکننده دارند که ay‏ آنها 
«مگالوبلاست» گفته می‌شود. 

fle‏ آنمی مگالوبلاستی: ۱- کمبود فاکتور داخلی (به علت 
آتروفی مخاط معده که ایجاد آنمی پرنیسیوز می‌کند). ۲-کمبود 
ویتامین 9۱۲ و اسید فولیک (در بیماران مبتلا به اسپروی )039( 


۴ آنمی همولتیک 
در ou!‏ نوع آنمی که بیشتر ارثی است» RBC‏ فوق‌العاده 


فصل ۶- سلول‌های خونی؛ ایمنی و انعقاد خون yy‏ 


شکننده می‌شوند به‌طوری که هنگام عبور از مویرگ‌ها و یا 
طحال منهدم شده و هموگلوبین آزاد می‌شود. بیماری ارثی نظیر 
اسفروسیتوز ارثی» آنمی داسی شکل و اریتروبلاستوز جنینی و 
تالاسمی در Cpl‏ دسته جای می‌گیرند: 

الف - اسفر وسیتوز ارثی: گلبول‌های قرمز به جای 
دیسک‌های مقعرالطرفین» به‌صورت کروی هستند. این 
گویچه‌ها قابلیت فشرده شدن ندارند و هنگام عبور از AL‏ 
طحال به آسانی پاره می‌شوند. 

ب - آنمی داسی (Sickle Cell) JSS‏ گلبول‌ها محتوی 
هموگلوبین غیر طبیعی (HbS)S‏ هستند. هنگامی که این Hb‏ 
در معرض فشارهای کم اکسیژن قرار می‌گیرد به صورت بلورهای 
درازی در داخل RBC‏ رسوب می‌کند. این گویچه‌ها بسیار 
شکننده شده با عبور از مویرگ‌های کوچک پاره می‌شوند و منجر 
به آنمی شدید می‌گردند. 

ج - اریتر وبلاستوز جنینی: هنگامی ایجاد می‌شود که 
گلبول‌های قرمز *:181 جنین» مورد حمله آنتی‌کورهای مادر 1815 
قرار گیرند. این آنتی‌کورهاء گویچه‌های جنین را شکننده کرده و 
منجر به پارگی سریع آنها می‌شوند. در نتیجه موجب می‌شوند که 
نوزاد با آنمی شدید به دنیا daly‏ 

> تالاسمی یا آنمی کولی یا آنمی مدیترانه‌ای: 
گلبول‌های قرمز قادر به ساخت مقادیر کافی زنجیره‌های ‏ و B‏ 
برای تشکیل Hb‏ نیستند > سلول‌ها حاوی مقادیر اندکی Hb‏ 
هستند که به‌صورت بلورهای سختی رسوب می‌کنند > سلول‌ها 
شکننده شده و هنگام عبور از بافت‌ها پاره می‌شوند. 


اثرات آنمی بر سیستم گردش خون 

در آنمی شدید, ویسکوزيتة خون کاهش می‌یابد. این امر 
باعث کاهش مقاومت عروق شدهء در نتیحه مقدار بسیار 
بیشتری خون نسبت به حالت طبیعی در بافت‌ها جریان پیدا 
می‌کند و به قلب بازمی‌گردد. 

(آنمی شدید > کاهش ویسکوزیته خون ‏ کاهش 
مقاومت عروق > افزایش بازگشت وریدی > افزایش برون‌ده 
قلبی > افزایش بار قلب). 

۲ هیپو کسی ناشی از کاهش انتقال اکسیژن به‌وسیله خون» 
موجب می‌شود که رگ‌های بافتی گشاد شوند و اجازه می‌دهند که 
خون بیشتری به طرف قلب باز گردد و برون‌ده قلبی را به سطح 
بیشتری افزایش دهد. 
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GBS ۷‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
لح نکته: یکی از اثرات عمده‌آنمی» افزایش شدید بار کاری 
قلب است. 


افزایش تعداد گلبول‌های «joy‏ پلی‌سیتمی نامیده می‌شود 
که دو نوع است: حقیقی (اریترمی) و انویه (اریتروسیتوز) 

۱- پلی‌سیتمی ثانویه اریتروسیتوز: هرگاه بافت‌ها به 
هیپوکسی دچار شوند. تعداد LARBC‏ افزايش می‌یابد io‏ 
پلی‌سیتمی فیزیولوژیک در افرادی که در ارتفاعات بالا زندگی 
ملد 

۳- پلی‌سیتمی حقیقی L‏ اولیه: از یک تغییر ژنی در گروه 
سلولی هموسیتوبلاستیک که گویچه‌های سرخ را تولید می‌کند. 
ایجاد می‌شود. این امر موجب تولید بیش از حد RBC‏ خواهد 


شد. 


اثرات پلی‌سیتمی بر سیستم گردش خون 

۱ پلی‌سیتمی > اف زايش تعداد RBC‏ 2 افزایش 
ویسکوزیته خون > کاهش بازگشت وریدی 

۲ پلی‌سیتمی > افزایش حجم خون > افزایش بازگشت 
وریدی 


برون‌ده قلبی تقریبا طبیعی می‌ماند. 


# رنگ پوست تا حد زیادی بستگی به مقدار خون موجود در 
شبکه وریدی زیر جلدی دارد. در پلی‌سیتمی حقیقی به‌علت 
A!‏ خون قبل از ورود به شبکه وریدی به کندی از bee‏ 
قبل از ورود به شبکه وریدی از دست می‌دهد. رنگ آبی این Hb‏ 
بدون اکسیژن باعث می‌شود که شخص مبتلا به پلی‌سیتمی 
حقیقی چهره‌ای گلگون بارنگ پوست pli.‏ به i!‏ 
(سیانوزی) داشته باشد. 


لکوسیت‌ها ( گویچه‌های سفید) 
لکوسیت‌ها قسمتی در مغز استخوان (گرانولوسیت‌هاء 
مونوسیت‌ها و تعداد کمی لنفوسیت‌ها) و قسمتی در بافت‌های 


لنفاوی (لنفوسیت‌ها و پلاسموسیت‌ها) تشکیل می‌شوند. ارزش 
گویچه‌های سفید آن است که به نقاط عفونت و التهاب شدید 
حمل شده و یک سیستم دفاعی قوی ایجاد می‌کنند. 

انواع گویچه‌های سفید: گرانولوسیت‌ها (نوتروفیل, 
بازوفیل, ائوزینوفیل)» آگرانولوسیت‌ها (لنفوسیت مونوسیت). 

گرانولوسیت‌ها و مونوسیت‌هاء ارگانیسم‌های مهاجم را 
فا گوسیتوز می‌کنند. لنفوسیت‌ها به‌طور عمده در ارتباط با سیستم 
ایمنی عمل می‌کنند. 

حدود ۷۰۰۰ گلبول سفید در هر میکرولیتر خون افراد بالغ 
وجود دارد. درصد تقریبی هر یک از انواع مختلف گلبول سفید 
بدین صورت است: نوتروفیل‌های پلی‌مورفونوکلثر LAY‏ 
لن_فوسیت‌ها ۲۰/# مونوسیت‌ها 4۵/۲ ا2_وزینوفیل‌های 
پلی‌مورفونوکلثر ۲/۳//؛ بازوفیل‌های پلی‌مورفونوکلثر ۰1۴ 

تعداد طبیعی پلاکت‌ها که تنها تکه‌های سلول محسوب 
من ولد حلود ۳۰۸۳۰۰ در هو میکرولییر خون tel‏ _ 

cle Jol 5 #‏ سفید خون پس از تمایز اجداد آنها از 
سلول‌های ریشه‌ای خونساز چند استعدادی» از دو رده 
میلوسیتیک و لن_فوسیتیک که در رآس آنها میلوبلاست و 
لنفوبلاست قرار دارده تمایز می‌یابند. 


neutrophil 

myeloblast ——-» eusinophil 
Stem cell basophil 

Lymphocyte B 


“—™ Lymphocyte T 


# گرانولوسیت‌ها کمترین طول عمر را در گردش خون دارند. 

# مونوسیت‌ها به محض ورود به داخل سلول‌هاء اندازه‌شان 
بزرگتر شده و به ماکروفاژهای بافتی تبدیل می‌شوند. به این 
صورت طول عمر بیشتری خواهند داشت. 

# مهم‌ترین عمل نوتروفیل‌ها و ماکروفاژهاء فا گوسیتوز یا 
بیگانه‌خواری سلول‌های مرده. میکروب‌ها و ذرات خارجی است. 

* ائوزینوفیل‌هاء فا گوسیت‌های ضعیفی هستند ولی در دفاع 
برابر عفونت‌های انگلی و آلرژی‌ها نقش مهمی دارند. 

# بازوفیل‌ها و مست‌سل‌ها منابع مهم هپارین, هیستامين 
و polite‏ کمتری برادی‌کینین و سروتونین در گردش خون هستند. 
این سلول‌هاء با فیکس کردن TBE‏ بر روی GLEE‏ خود در 
واکنش‌های آلرژیک نیز نقش دارند. 


Lymphoblast 
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التهاب: 
هنگامی که آسیب بافتی بر اثر باکتری‌ها» ضربه یا تروماء 
مواد شیمیایی و یا گرما به‌وجود می‌آید. مواد متعددی به‌وسیله 


بافت‌های آسیب‌دیده آزاد می‌شوند که موجب بروز تغییرات 
انویه بسیار شدیدی در بافت‌ها می‌شوند. pled‏ این مجموعه 
تغییرات بافتی» التهاب نامیده می‌شود. التهاب به‌وسیله علایم 
زیر مشخص می‌گردد: 

۱ اتساع رگ‌های خونی و افزایش جریان OF‏ موضعی. 

51 افزایش نفوذپذیری مویرگ‌ها همراه با نذشت مقادیر زیاد 
al‏ به داخل فضاهای میان بافتی. 

۳ انعقاد wb‏ در فضاهای میان بافتی به علت وجود مقادیر 
زیاد فیبرینوژن. 

۴ مهاجرت تعداد زیاد گرانولوسیت‌ها و مونوسیت‌ها به 
داخل بافت. 

۵ متورم شدن سلول‌های بافتی. 


* در جریان التهاب: 

bs‏ دفاعی اول > ماکروفاژهای بافتی 

bs‏ دفاعی دوم > تهاجم نوتروفیلی از جریان خون به 
بافت به دنبال ترشح مواد کموتاکتیک. 

سومین LS‏ دفاعی > تهاجم ثانویه ماکروفاژی بافت 
ملتهب است که cde‏ این cel‏ کم بودن تعداد مونوسیت‌ها در 
گردش خون و نیز کم بودن منبع ذخیره مونوسیت‌ها در مغز 
استخوان است. 

چهارمین خط دفاعی > افزایش تولید گرانولوسیت‌ها و 
مونوسیت‌ها به‌وسیله مغز استخوان است. pal gyal‏ ناشی از 
Sy od‏ سلول‌های مادر گرانولوسیتی و مونوسیتی بوده که ۲-۴ 
روز طول می‌کشد. 

تشکیل چرک: هنگامی که نوتروفیل‌ها و ماکروفاژها 
مقدار زیادی باکتری و بافت نکروزه را بلعیدند. تمامی این 
نوتروفیل‌ها و قسمتی از ماکروفاژها می‌میرند. بعد از چند )6539 
حفره‌ای در بافت ملتهب حاوی قسمت‌های مختلف بافت 
نکروزه» نوتروفیل‌ها و ماکروفاژهای مرده و مایع بافتی به‌وجود 
می‌آید. این مخلوط را چرک می‌نامند. 


کوپنی 
یک حالت بالینی است که در gl‏ مغز استخوان تعداد 


فصل ۶ -سلول‌های gd‏ ایمنی و انعقاد خون 


VY 


معدودی گویچه‌های سفید تولید می‌کند و بدن را در برابر 
بکتری‌ها و سای عوامل ial‏ زسارج یدون دفاع باق مارد 
عوامل ایجاد کنندةٌ آن مانند: آپلازی مغز استخوان (به علت 
اشعه »2 یا گاما)؛ داروهاء مواد شیمیایی و.... 


لوسمی 

تولید کنترل نشدهٌ گویچه‌های سفید بر اثر موتاسیون‌های 
سرطانی؛ یک سلول میلوژن یا لنفوژن به وجود می‌آید که هر چه 
تمایز سلول‌ها کمتر باشد. بیماری حادتر است. 

لوسمی‌ها به دو نوع لوسمی‌های لنفوسیتیک و لوسمی‌های 
میلوژنیک تقسیم‌بندی می‌شوند. 

گروه‌های اصلی خونی: هنگام تزریق خون از فردی به 
فرد دیگر بسته به حضور آگلوتینوژن‌های ۸ و 3 خون 
gus lal‏ و دریافخکسگام به ghia luck ogy SY‏ یسم 
ABO‏ تقسیم می‌شود. 

هنگامی که هیچ کدام از آگلوتینوژن‌های A‏ و 3 وجود 
نداشته باشد نوع گروه خونی را KOM‏ می‌نامند. وقتی فقط 
آگلوتینوژن B‏ حضور دار گروه خون را ظ گویند و وقتی هر دو 
آگلوتینوژن ۸ و 13 حضور داشته باشند نوع گروه خون AB‏ است. 


آگلوتینین‌ها 

اگر آگلوتینوژن نوع A‏ روی گلبول‌های قرمز خون یک فرد 
وجود نداشته باشد» آنتی‌بادی‌هایی به نام آگلوتینین LS‏ ۸ در 
پلاسمای این افراد به‌وجود می‌آید. هم‌چنین اگر آگلوتینوژن نوع 
B‏ روی گلبول‌های قرمز وجود نداشته باشد Gab sl‏ از نوع 
آگلوتینین ضد 13 در پلاسما به‌وجود خواهد آمد. هم‌چنین در 
گروه خونی 0 با وجودی که هیچ نوع آگلوتینوژنی وجود ندارد 
آگلوتینین‌های ضد ۸ و BLS‏ هر دو حضور دارند. 


انعقاد خون 
پلاکت‌ها 

- پلاکت‌ها در مغز استخوان از سلول‌های بزرگی به نام 
«مگاکار یوسیت‌ها» تشکیل می‌شوند که در مغز استخوان یا در 
مویرگ‌های ریوی قطعه قطعه شده و به‌صورت پلاکت‌ها در 
می‌آیند. تعداد پلاکت‌ها در خون به‌طور طبیعی ۱۵۰۰۰۰ تا 
۰ در هر میکرولیتر است و نیمه‌عمری حدود ۸-۱۲ روز 
دارند. 
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مس GBS‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


جدول ۶-۱ -گروه‌های خونی و ژنوتیپ آنها و ساختار 


آگلوتینوژن‌ها و آگلوتینین‌های آنها. 
0 ۷ درصد 
۸ ۱ درصد 
٩ 8‏ درصد 
AB‏ ۳ درصد 
گروه‌های 
ژنوتیپ‌ها خونی آگلوتینوژن‌ها آگلوتینین‌ها 
00 0 آنتی ۵ و 
آنتی ظ 
A A AA LOA‏ آنتی ظ 
OB‏ یا B B BB‏ آنتی A‏ 
B, A AB AB‏ 


از آنجا که پلاکت‌ها فاقد هسته بوده, نمی‌توانند تولید مثل 
کنند اما سایر ارگانل‌های سیتوپلاسمی را دارا هستند. مانند: 

۱) مولکول‌های اکتین. میوزین و یک pr‏ انقباضی به نام 
ترومبوستنین که می‌تواند موجب انقباض پلاکت شود. 

۲ بقایای رتیکولوم اندوپلاسمیک و دستگاه گلژی. 

۳) میتوکندری aS)‏ قادر ay‏ ساخت ATP‏ است). 

۴) یک Pr‏ به نام فاکتور تثبیت BS‏ فیبرین. 

0( یک فاکتور رشد که موجب ASG‏ و رشد سلول‌های 
انذوتلیال ay‏ عضله صاف رگ‌ها و فیبروبلاست‌ها می‌شود. 


هموستاز 

هموستاز به معنی جلوگیری از دفع خون است. هموستاز 
به‌وسیله چندین مکانیسم به انجام می‌رسد: 

۱) اسپاسم رگی ۲) تشکیل میخ پلاکتی ) تشکیل یک 
لخته خون در نتيجة انعقاد خون ۴) رشد بافت فیبری به داخل 
لخته خون برای بستن دایمی سوراخ رگ. 


۱ اسپاسم عروقی: 

بلافاصله پس از قطع یا ogy‏ شدن یک رگ خونی» دیواره 
رگ منقبض می‌شود. این امر به‌طور آنی جریان خون را از محل 
پارگی رگ کاهش می‌دهد. قسمت اعظم تنگی رگی ناشی از 
انقباض میوژئیک موضعی است که به‌وسیله آسیب مستقیم 


دیوار رگ ایجاد می‌شود. هر چه آسیب رگی بیشتر باشد Boyd‏ 


نکته:درموردعروق کوچکتر رها شدن ماده 
منقبض‌کننده عروقی به نام ترومبوکسان ۸2 توسط پلاکت‌ها 
عامل اصلی اتقباغی ین از آسیبدیدگی اند 


۲ تشکیل میخ پلاکتی: 

هرگاه سوراخ ایجاد شده در رگ بسیار کوچک uth‏ غالبا 
به وسیله یک میخ پلاکتی مسدود می‌شود. هنگامی که 
پلاکت‌هاء به یک سطح آسیب ديدهٌ عروقی مانند فیبرهای 
کلاژن خماس پیدا می‌کنند بلافاصله مشخصات خود را ped‏ 
می‌دهند. پلاکت‌ها متورم شده 9 پاهای کاذب متعددی از سطح 
TE bel‏ می‌شود و پروتئین‌های انقباضی آنها با نیروی Lj‏ 
منقبض می‌شوند که موجب تخلیه گرانول‌های محتوی عوامل 
فعال می‌شوند» در نتیجه پلاکت‌ها چسبناک شده و می‌توانند به 
فیبرهای کلاژن در بافت‌ها و به فاکتور فون‌ویلبراند (در پلاسما) 
بچسبند. همچنین از پلاکت‌های فعال شده ADP‏ و 126۵ 
ترشح می‌شود که اين 99 Sole‏ روی پلاکت‌های مجاور اثر کرده 
و آنها را نیز فعال می‌کنند و چسبناک شدن این پلاکت‌های 
اضافی موجب می‌شود که به پلاکت‌های فعال شده اولیه 
بچسبند و به این ترتیب «میخ پلاکتی» تشکیل می‌دهند. اين 
میخ در اشفا تست سیف Cul‏ سپس رشته‌های فیبرین به‌طور 
محکم به پلاکت‌ها می‌چسبند و به این ترتیب یک میخ محکم 
و polite‏ ایجاد می‌شود. 

مکانیسم میخ پلاکتی برای بستن پارگی‌های ریز در 
رگ‌های بسیار کوچک که هزاران yb‏ در روز ایجاد می‌شوند بسیار 
مهم است. اما اگر یک سوراخ بزرگ در کار باشد یک لخته خونی 
علاوه بر میخ پلاکتی برای متوقف کردن خونریزی لازم است. 


- لخته شدن در رگ پاره شده: 

لخته شدن در صورتی که آسیب دیواره رگ شدید باشد پس 
تا دو دقیقه شروع می‌شود. مواد فعال کننده که از دیوارةٌ 
آسيب‌دیدة «Sy‏ پلاکت‌ها و های خون آزاد می‌شوند» روند 
انعقاد را آغاز می‌کنند (اين روند dy‏ تفصیل شرح orld‏ خواهد شد). 


8/ 
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جدول ۶-۲-فا کتورهای انعقادی در خون و مخفف اسامی آنها 


فاکتور انعقادی مترادف 


فیبرینوژن فاکتور I‏ 

پروترومبین فاکتور TL‏ 

فاکتور بافتی فاکتور IIT‏ و ترومبوپلاستین بافتی 

کلسیم فاکتور 1۷ سلر 

فاکتور ۷ پروآین» فاکتور ells‏ گلوبولین = AC‏ 
oAc-G‏ 

فاکتور VII‏ تسری‌کننده تبدیل پروترومبین سرم 


(SPCA)‏ پروکانورتین» فاکتور پایدار 


فاکتور VIII‏ فاکتور آنتی‌هموفیلیک (AHF)‏ گلوبولین 
آنتی‌هموفیلیک (AHG)‏ فاک تور 
آنتی‌هموفیلیک ۸ 

Ix‏ اجزای ترومبوپلاستین پلاسما (PIC)‏ فاکتور 
کریسمس, فاکتور آنتی‌هموفیلیک B‏ 

فاکتور X‏ فاکتور استوارت» فاکتور استوارت - پراور 

فاکتور XI‏ دودمان (پیش‌ساز) ترومبوپلاستین پلاسما 
(PTA)‏ فاکتور آنمی هموفیلیک C‏ 

فاکتور XI‏ فاکتور هاگمن 

فاکتور ۱011 فاکتور تثبیت کننده فیبرین 

پرکالیکرین فاکتور فلخر (Flether)‏ 

کینینوژن با وزن فاکتور فیتز جرالده HMWK‏ 

مولکولی زیاد 

پلاکت‌ها 


-فیبری شدن یا حل شدن لخته خون: 

لخته خون پس از تشکیل, می‌تواند از یکی از دو مسیر 
پیروی کند: 

۱ لخته خون می‌تواند ورد تهاجم فیبروبلاست‌ها قرر گید که 
به دنبال آن بافت همبندی در سراسر لخته تشکیل می‌دهند. 

۲ لخته خون می‌تواند حل شود. 


مکانیسم انعقاد خون 
بیش از ۵۰ نوع dale‏ مختلف در روند انعقاد خون Sb‏ دارند. 


بعضی از آن‌ها موسوم به مواد انعقادی( 0 موجب پیشبرد انعقاد و 


فصل ۶ -سلول‌های خونی. ایمنی و انعقاد خون 


۷۵ 


بعضی از آنها موسوم به مواد ضد انعقادی ۳" موجب مهار انعقاد 
می‌شوند. منعقد شدن یا نشدن خون بستگی به تعادل بین اين 
دو گروه دارد. 

لخته شدن خون در سه مرحله انجام می‌شود: ۱) تشکیل 
آنزیمی به نام «فعال BLES‏ پروترومبین» که در پاسخ dy‏ پاره 
شدن رگ یا آسیب خود خون ایجاد می‌شود. ۲) تبدیل 
پروترومبین به ترومبین به‌وسیله dale‏ فعال BAGS‏ پروترومبین. 
۴) تبدیل فیبرینوژن به فیبرین به‌وسیله ترومبین. 

عوامل مختلفی با ایجاد اسیب در دیوارةٌ رگ یا بافت‌های 
اطراف با آسیب رساندن به خون, یا تماس خون با سلول‌های 
Sibyl‏ اسب تیه gg‏ و jolie gla‏ بای سخارج 
اندوتلیوم» وارد Joe‏ شده و منجر به تشکیل فعال کنندة 
پروترومبین می‌شود. 

فعال‌کنندة پروترومبین به دو روش تشکیل می‌شود: 
1( مسیر خارجی: که با وارد شدن آسیب به دیواره رگ و 
بافت‌های اطراف شروع می‌شود. ۲)مسیر داخلی: که در خود 
خون شروع می‌شود. 

(برای نشان دادن JSS‏ فعال فا کتورهای انعقادی یک ay‏ 
بعد از اعداد رومی اضافه می‌شود). 


مسبر خارجی انعقاد 

مسیر خارجی برای شروع تشکیل فعال کنندهٌ پروترومبین 
با یک دیواره آسیب 6.49 رگ یا بافت‌های خارج رگی که با خون 
تماس پیدا می‌کند شروع می‌شود و منجر به مراحل زیر می‌شود: 

۱- آزاد شدن yor SLE‏ بافتی -بافت آسیب دیده 
مجموعه‌ای از چندین فاکتور موسوم به فاکتور بافتی یا 
ترومبوپلاستین بافتی را آزاد می‌کند. این مجموعه به ویژه از 
فسفولیپیدهای حاصل از غشاهای بافتی به اضافة یک 
کمپلکس لیپوپروتئینی که یک آنزیم پروتلولتیک است؛ 
تشکیل شده است. 

۳- فعال شدن فاکتور * - فاکتور بافتی با فاکتور VIL‏ 

۲ 5 ۲ 

موجود در خون کمپلکس داده و در حضور یون‌های " CA‏ روی 
فاکتور X‏ عمل کرده و فاکتور X‏ فعال شده (Ka)‏ را تشکیل 


می‌دهد. 


1- Procoagulant 2- anticoagulant 
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5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و J‏ 


(1) Tissue trauma 
Blood trauma or 
contact wilh collagen 
ith} Xe Activatod XI (XMa) 
{ سس‎ (HI Kiningen, prekallirrein) 
۳ (0 سس‎ Activated x! (Xia) (2) 
1 ion 
0۱ iK arr iad Activated IX (Xa) Activated X (Xa) 
Thrombin — 
Villa| Cas { 
Car+ 
4) xm Activate X (xa) سوه‎ ۷ Catt 
(3) Prothrombin 
activator 
(8) Pratolal Platelet 
phospholipids Thrombl ie phospholipids 
Prothrombin) سس‎ Thrombin 
ee 
Prothrombin: 
activator Catt 
Platetat 
phosphnipics 


شکل ۶-۲ - مسیر خارجی برای شروع انعقاد OF‏ 


۳- تشکیل فعال BauS‏ پروترومبین - فاکتور 2 فعال 
شده بلافاصله با فاکتور بافتی و فاکتور ۷ ترکیب شده و 
کمپلکسی به نام فعال کنندهٌ پروترومبین تشکیل می‌دهد. این 
کمپلکس در حضور یون‌های ""ع در مدت چند ثائیه 
پروترومبین را به ترومبین تجزیه می‌کند و روند لخته شدن را 
پیش می‌برد. 


مسیر داخلی انعقاد 

این مکانیسم با آسیب خود خون یا قرار گرفتن در معرض 
کلاژن در دیواره رگ آسیب دیده شروع شده و به‌وسیله 
واکنش‌های زیر ادامه می‌یابد: 

۱- آسیب خون یا قرار GES‏ در معرض کلاژن دیواره رگ 
دو عامل انعقادی مهم را در خون تغییر می‌دهد: فعال شدن 

۲-فعال شدن فاکتور 13 -فاکتور (2611 روی فاکتور XI‏ 
اثر کرده و آن را فعال می‌کند. این واکنش همچنین نیاز به 
کینینوژن باوزن مولکول‌های زیاد (HMW)‏ دارد و با 
پره‌کالکرئین فعال می‌شود. 

۳ فعال شدن فاکتور IX‏ به وسیله فاک‌تور XT‏ فعال 
شده 

۴ فعال شدن فاکتور * - فاکتور IX(a)‏ با همکاری 
فاکتور (۷1110 و فسفولیپیدهای پلاکتی فاکتور 26 را فعال 


0 سس ۴۳0۱۱۲۵۲۱5[۲ 


an 
شروع انعقاد خون‎ oly cello شگل 8-۴-سیر‎ 


می‌کنند [فاکتور ۷/111 فاکتوری است که در اشخاص مبتلا 
به هموفیلی وجود ندارد و به این دلیل «فاکتور ضد هموفیلی» 
نامیده می‌شود. پلاکت‌ها فاکتور لخته شدن هستند که در 
بیماری خونریزی‌دهنده موسوم به «ترومبوسیتوپنی» وجود 
ندارند ]. 

۵ تشکیل فعال کنندة پروترومبین - این مرحله از 
مسیر داخلی نظیر مرحلهٌ آخر در مسیر خارجی است به اين معنی 
که فاکتور X(a)‏ با فاکتور ۷ و فسفولیپیدهای SH‏ یا بافتی 
ترکیب شده و کمپلکسی به نام فعال BAUS‏ پروترومبین ASS‏ 
می‌دهد که در مدت چند انیه مولکول پروترومبین را تجزیه 
کرده و ترومبین ایجاد می‌شود. 

# نقش یون‌های کلسیم: برای پیشبرد یا تسریع PS)‏ 
واکنش‌های انعقادی ضروری هستند که در CLE‏ یون‌های 
کلسیم انعقاد انجام نمی‌شود. از این‌رو با استفاده از یون‌هایی 
نظیر سیترات یا اگزالات که می‌توانند یون کلسیم را رسوب MES‏ 
و از joy‏ لخته جلوگیری می‌کنند. 
لت نکته ا: دومسیر داخلی و خارجی در انتها دارای مسیر 
مشترکی هستند که شامل فاکتورهای LILV.X‏ می‌باشد. 
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اختلاف این دو مسیر در سرعت انعقاد است dy‏ این صورت که 
مسیر خارجی روند انفجاری دارد ولی سیر داخلی با روندی کند 
همراه است. 

CEI‏ ۲:پروترومبین JIS‏ پروتئین‌های پلاسماست که 
به‌وسیله کبد ساخته شده و به خون می‌ریزد و برای سنتز آن 
ویتامین > مورد نیاز است. این پروتئین فاکتور شماره 11 انعقاد 


تبدیل فیبرینوژن به فیبرین - تشکیل لخته 

فیبرینوژن یک پروتئین با وزن مولکولی زیاد است که در 
US‏ ساخته می‌شود و فاکتور شماره [ انعقاد خون است. 

ترومبین یک آنزیم پروتئولیتیک است که روی فیبرینوژن 
عمل کرده و یک مولکول مونومر فیبرین تشکیل می‌دهد. تعداد 
زیادی از مولکول‌های مونوفیبرین در ظرف چند ثانیه پلیمریزه و 
به رشته‌های بلند فیبرین تبدیل می‌شوند که شبکهة لخته 
reticulum‏ را تشکیل می‌دهند. cpl‏ شبکه به‌وسیله پیوندهای 
سست هیدروژنی به QIK‏ می‌چسبند. بنابراین لخته حاصل 
بسیار ضعیف بوده و به آسانی گسسته می‌شود. 

ترومبین هم‌چنین فاکتور 26111 را فعال کرده و اين فاکتور 
فعال شده موجب برقراری پیوندهای کووالانسی بیشتر و ایجاد 
اتصالات متقاطع متعدد بین رشته‌های فیبرین می‌شود. به 
همین علت بر استحکام تورينة فیبرینی افزوده می‌گردد. 

لخته خون از تورینه‌ای از رشته‌های فیبرین تشکیل شده 
و گویچه‌های خون, پلاکت‌ها و پلاسما را ay‏ دام می‌اندازند و از 
این راه از خروج خون جلوگیری می‌کند. 

انقباض لخته - در مدت چند Ad Sd‏ پس از انعقاد خون. 
لخته شروع a‏ انقباض می‌کند و مایعی به نام سرم از آن جدا 
می‌شود. 


21 "نکته: تفاوت‌سرم و پلاسما: در سرم تمام فیبرینوژن و اکثر 
فاکتورهای انعقادی پلاسما Blo‏ شده‌اند به همین جهت سرم 
نمی‌تواند لخته شود. 


عوامل آنتی‌کواگولان 
۱- فاکتورهای سطح اندوتلیال - مهم‌ترین اين عوامل 
عبارتند از: ۱) صاف بودن سطح اندوتلیال رگ‌ها. ۲) یک AY‏ 


فصل ۶ -سلول‌های gd‏ ایمنی و انعقاد خون 


VV 


گلیکوکالیکس روی اندوتلیوم که فاکتورهای انعقادی و پلاکت‌ها 
را دفع می‌کند. (I‏ یک پروتئین چسبیده به غشای اندوتلیال 
موسوم به ترومبومدولین که به ترومبین اتصال می‌یابد البته این 
بلکه کمپلکس ترومبومدولین - ترومبین یک پروتئین 
پلاسمایی موسوم به پروتئین ۵ را فعال کرده که اين پروتئین 
باعث غیرفعال شدن فاکتورهای ۷ و ۷111 می‌شود. 

۲-فیبرین و آنتی ترومبین II‏ - این دو عامل اثر ضد 
ترومبینی دارند. 

۳ هپارین - هپارین یک پلی‌ساکارید ضدانعقادی قوی 
است که به‌وسیله مست‌سل‌ها و بازوفیل‌ها ترشح می‌شود. 
هپارین به تنهایی خاصیت ضد انعقادی ضعیفی‌دارد ولی 
هنگامی که با آنتی‌ترومبین ]11 ترکیب می‌شود» قدرت 
آنتی‌ترومبین 111 را در حذف ترومبین ۱۰۰-۱۰۰۰ برابر افزایش 
می‌دهد. 

۴ آلفادو - ماکروگلوبولین - اثری مشابه مجموعه 
آنتی‌ترومبین - هپارین دارد و با اتصال ay‏ فاکتورهای انعقادی 
پروتتولیتیک اثر آنزیمی آنها را از Ow‏ می‌برد. 


لیز لخته‌های خون 

هنگامی که یک لخته تشکیل می‌شود مقادیر زیادی از 
پروتئین پلاسمایی به نام پلاسمینوژن L)‏ پروفیبرینولیزین) 
همراه با ply‏ پروتئین‌های پلاسما در داخل لخته ay‏ دام 
می‌افتند. بافت‌ها و اننوتلیوم آسیب دیده فاکتوری به نام فعال 
کننده پلاسمینوژن بافتی (HPA)‏ آزاد می‌کنند که حدود یک روز 
بعده پس از آن که لخته خون باعث توقف خونریزی شد 
پلاسمینوژن را به پلاسمین تبدیل می‌کند. 

پلاسمین یک آنزیم پروتئولیتییک است و رشته‌های فیبرین 
و plo‏ پروتئین‌های انعقادی را هضم می‌کند که به این BS‏ 
موجب حل شدن یا لیز لخته می‌شود. 


نقش ویتامین >1 در انعقاد 

plas ly a‏ فاکتورهای لخته کننده خون به‌وسیله کبد 
ساخته می‌شوند. AS‏ برای ساخت پنج فاکتور مهم به ویتامین >1 
نیاز دارد: پروترومبین» فاکتور VII‏ فاکتور AX‏ فاکتور ‏ و 
پروتئین . 
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۷۸ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


Prothrombin 


Prothrombin ب.‎ | Gas 
activator 


Thrombin 


Fibrinogen تسس‎ Fibrinogen ۲ 
Ca 


Fibrin fibers 


Thrombin — activated 
fibrin-stabllizing 
factor 


Cross-linked fibrin fibers. 


شکل ۶-۵ - تبدیل پروترومبین به ترومبین و پلیمره شدن 
فیبرینوژن lp‏ ساخت فیبرهای فیبرین 


هموفیلی 

هموفیلی یک بیماری خونریزی دهنده است که وابسته به 
کروموزوم 9X‏ صفت مغلوب بوده و به همین دلیل در مردان بیشتر 
دیده می‌شود. اين بیماری ۸۵/6 بر اثر اختلال یا کمبود فاکتور 
VIII‏ (هموفیلی کلاسیک یا (A‏ و ۱۵/۶ ay‏ علت کمبود فا کتور IX‏ 
به وجود می‌آید. 


تست‌های انعقاد خون 

۱ زمان سیلان by» - (BLeeding Time=BT)‏ به 
تعداد عملکرد پلا کت‌هاست که Cyl‏ زمان» بر اثر فقدان پلاکت‌ها 
طولانی می‌شود. 

۳ زمان لخته شدن (CLotting Time=CT)‏ - روشی 
که بیشتر از همه به کار می‌رود ریختن خون در یک لوله آزمایش 
تمیز و سپس خم کردن لوله هر ۳۰ ثانیه یک بار است تا زمانی 
که خون لخته شود. زمان طبیعی این انعقاد بین ۶-۱۰ دقیقه 
است. در کمبود هر یک از عوامل مسیر داخلی انعقاده این زمان 
طولانی می‌شود. 

۳ زمان پروترومبین (Prothrombin Time =P.T)‏ - 
شاخصی از مقدار کل پروترومبین در خون است که برای بررسی 
مسیر خارجی تبدیل پروترومبین به ترومبین به کار می‌رود که 
نیشن oll ASE VY Lag‏ 


وارفارین نیز استفاده می‌شود. 
0 نکته: تست PTT‏ برای بررسی مسیر داخلی انعقاد 
به کار می‌رود. 


1- Partial Thromboplastin Time 
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‌ نگاه مه ae‏ 


هدف از تنفس» تهیه اکسیژن برای بافت‌ها و برداشتن 
دی اکسید کربن است. پس, وقایع عملکردی تنفس را می‌توان 
به چهار بخش اصلی تقسیم کرد: ا) تهویه ریوی که به معنای 
ورود هوا از جوء به آلوئول‌های ریه و خروج از آن است ۲) انتشار 
اکسیژن و دی‌اکسیدکرین بین آلوئول‌ها و خون ۳)انتقال اکسیژن 
و دی اکسید کربن از طریق خون در مایعات بدن ay‏ سلول‌ها و 
برعکس ؟) تنظیم تهویه و plo‏ جوانب تنفس. 

مجاری هوایی دو دسته‌اند: ۱) مجاری فوقانی (بینی. 
حنجره و نای) ۳) مجاری تحتانی (از تراشه شروع شده و پس از 
تقسیمات متعدده به برونشیول‌های انتهایی و تنفسی و نهایت 
آلوئول‌ها ختم می‌شوند). 

مجاری هوایی به سه بخش تقسیم می‌شوند: 

۱) ناحیه هدایتی: در اين ناحیه تبادل گاز صورت نمی‌گیرد 
و به آن فضای مرده تشریحی هم می‌گویند که حجم آن در حدود 
۵ است. 

dob )۳‏ بینابینی 

Gol )۳‏ تنفسی. 

در ناحیه‌های بینابینی و تنفسی تبادلات گازی صورت می‌گیرد. 


ie 
ریه‌ها از دو طریق منقبض و منبسط می‌شوند: ۱)با حرکت‎ 

رو به بالا و Gul‏ دیافراگم برای کاهش یا افزایش طول قفسه 
سینه ۲) پایین و Vb‏ رفتن دنده‌ها برای کاهش یا افزایش قطر 


قدامی خلفی قفسه سینه. 

نفس کشیدن آرام و طبیعی به طور کامل به‌وسیله روش اول 
پعنی با حرکت دیافراگم صورت می‌گیرد. انقباض دیافراگم طی 
دم سطوح تحتانی ریه‌ها را به طرف پایین می‌کشد. آنگاه در 
بازدم صرفاًدیافراگم شل می‌شود و خاصیت ارتجاعی dna,‏ دیواره 
قفسه سینه و ساختمان‌های شکمی بر ریه‌ها فشار وارد می‌سازد. 

مهم‌ترین عضلاتی که دنده‌ها را بالا می‌برنده بین 
دنده‌ای‌های خارجی هستند» اما عضلات استرنوکلایدو 
ماستوئید سراتوس‌های قدامی و اسکالن‌ها هم به آنها کمک 
می‌کنند. عضلاتی که قفسه سینه را در طی بازدم پایین می‌آورند. 
عضلات راست شکمی و عضلات بین‌دنده‌ای داخلی هستند. 


تغییرات فشار جنب و فشار آلوئولی حین تنفس 

فشار جنبی عبارت است از: فشار مایعی که از فضای 
باریکی واقع در oe‏ جنب احشایی و جنب جداری قرار دارد. اين 
فشار در شروع دم حدود ۵- سانتی‌متر آب است. این همان فشار 
مکش است که برای بازنگه‌داشتن ریه‌ها در حد استراحت لازم 
است. آنگاه انبساط قفسه سینه طی دم عبیعی باعث می‌شود تا 
سطح ریه‌ها با نیروی بیشتری کشیده شود و فشار منفی‌تری را 
ایجاد US‏ که به طور متوسط ۷/۵- سانتی‌متر آب است. 

برای اینکه هوا طی دم به داخل جریان ble‏ باید فشار 
داخل آلوئول‌ها اندکی کمتر از جو LBL‏ و به حدود ۱- سانتی‌متر 
آب کاهش یابد. این فشار منفی اندک کافی است تا حدود 
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۳۹ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
۵ لیتر هوا را طی زمان لازم برای دم (یعنی ۲ ثانیه) وارد tra)‏ 
کند. در حین بازدم, فشار آلوئولی به حدود ۱+ سانتی متر آب 
افزایش می‌یابد و این فشاره نیروی لازم را برای بیرون‌بردن 1D‏ 
لیتر هوای دمی از boar,‏ طی ۲ تا ۳ ثانیه بازدم فراهم می‌کند. 


کمپلیانس زیه‌ها 

انبساط ریه‌ها به ازای هر Joly‏ افزایش فشار عرض SH)‏ 
(trans pulmonary)‏ را ک‌مپلیانس ریه‌ها می‌گویند. مجموع 
کمپلیانس دو ریه در انسان dy al‏ طور متوسط حدود ۲۰۰ 
میلی‌متر هوا در سانتی‌متر آب فشار عرض ریوی است. 


BU‏ نکته: به اختلاف بین فشار آلوئولی و فشار جنبی فشار 
خلال ریوی می‌گویند که سنجشی از نیروهای الاستیک در 
ریه‌هاست و تمایل دارد ریه‌ها را در هر لحظه از تنفس روی هم 
بخواباند. 


ویژگی‌های نمودار کمپلیانس به نیروهای ارتجاعی ریه‌ها 
بستگی دارد. این نیروها را می‌توان به دو بخش تقسیم کرد: 
۱) نیروهای ارتجاعی بافت ay‏ ۲) نیروهای ارتجاعی ناشی از 
کشش سطحی مایع مفروش درون دیواره آلوئول‌ها و سایر 
فضاهای هوایی ریه. 

نیروهای ارتجاعی ناشی از کشش سطحی بسیار پیچیده‌تر 
هستند و = کل نیروهای ارتجاعی در ریه‌های طبیعی را برعهده 
دارند. زمانی که ماده‌ای به نام سورفا کتانت در ale‏ الوئولی وجود 
نداشته باشد به شدت افزایش می‌پابند. 

در ریه‌ها آب سعی در جمع شدن و انقباض آلوئول‌ها دارد 
به‌طوری که تمایل دارد هوا را از آلوئول‌ها از طریق برونش‌ها به 
بیرون بفرستد و موجب می‌شود آلوئول‌ها روی خود بخوابند (کلاپس). 
نتیجه نهایی آن ایجاد نیروی انقباضی ارتجاعی در کل ریه‌هاست 
که به آن نیروی ارتجاعی کشش سطحی می‌گویند. 


اثر سورفاکتانت بر کشش سطحی 

سورفاکتانت ماده فعالی در سطح آب است که کشش 
سطحی آب را تا حدود زیادی کاهش می‌دهد و به وسیله 
سلول‌های اپیتیال لئولینوع 1 ساخته می‌شود. سورفاکتانت 
ترکیبی پیچیده از چند فسفولیپید و یون است. مهم‌ترین 


بخش‌های آن عسبارتند از: فسفولیپیده دی‌پالمتیوئیل 
فسفاتیدیل کولین» آپوپروتئین‌های سورفاکتانت و یون کلسیم. 

اگر راه‌های هوایی منتهی به فضاهای هوایی ریه مسدود 
شوند کشش سطحی که تمایل به ایجاد کلاپس در آلوتول‌ها 
دارده به ایجاد فشار مثبت در آنها می‌انجامد و تلاش می‌کند هوا 
را به بیرون براند. مقدار فشار تولید شده از این طریق و در یک 
آلوئول را می‌توان از فرمول زیر به‌دست آورد: 


اندازه حبابچه‌های ریه (از لحاظ شعاع) یکسان نیست. 
حبابچه‌های قله ریه بزرگ‌تر و حبابچه قاعده ریه کوچک‌ترند. 
پس باید فشار در قله ریه کمتر از فشار در قاعده باشد ولی 
سورفاکتانت کشش سطحی را در قاعده ریه بیشتر از ALB‏ کم 


می‌کند به طوری که نسبت کش طخ در کل رید ثابت می‌ماند. 


کار تنفسی 

کار دم را می‌توان به سه بخش تقسیم کرد: 

۱) کار لازم برای اتساع ریه‌ها در برابر نیروهای ارتجاعی 
ریه و قفسه‌سینه که به آن کار ظرفیت‌پذیری می‌گویند. 

۲) کار لازم برای غلبه بر ویسکوزیته ریه و ساختمان‌های 
قفسه سینه که به آن کار مقاومت بافتی می‌گویند. 

۲) کار لازم برای غلبه بر مقاومت راه‌های هوایی در > 
حرکت هوا به درون ریه‌ها که به آن کار مقاومت مجاری هوایی 


می‌گویند. 


حجم‌ها و ظرفیت‌های ریوی 

۱ حجم جاری (Tidal Valume)‏ حجم هوای دمی یا 
بازدمی است که با هر تنفس طبیعی به ریه‌ها وارد يا از آنها 
خارج می‌شود. این مقدار حدود ۵۰۰ میلی‌لیتر است. 

۲ حجم ذخیره دمی (IRV)‏ حجمی از هوا که بعد از 
حجم جاری طبیعی با دم عمیق می‌توان وارد ریه‌ها کرد. معمولا 
مقدار آن حدود ۳۰۰۰ میلی‌لیتر است. 

۳ حجم ذخیره بازدمی (ERV)‏ حداکثر حجم اضافی 
هوا که بعد از پایان بازدم عادی و خروج حجم جاری به دنبال 
بازدم عمیق می‌توان از ریه‌ها خارج کرد. مقدار آن حدود ۱۱۰۰ 


میلی‌لیتر استد 


93 


عضویت در چنل ما https://t.me/Doctor_MIB_iran:‏ 


۴- حجم باقی‌مانده (RV)‏ حجمی از هواست که بعد از 
حداکثر بازدم در ریه‌ها باقی می‌ماند. این حجم به طور متوسط 
حدود ۱۲۰۰ میلی‌لیتر است. 

۵- ظرفیت دمی (IC)‏ برابر است با حجم جاری به‌علاوه 
حجم ذخیره دمی. این ظرفیت معادل حداکثر مقدار هوایی است 
که فرد می‌تواند از سطح طبیعی بازدم با دمی عمیق وارد ریه‌ها 
کند و آنها را کاملاً پر کند (حدود ۳۵۰۰ میلی‌لیتر). 

۶ ظرفیت باقی‌مانده عملی (FRC)‏ که با مجموع 
حجمذخیره بازدمی و حجم باقی‌مانده برابر است. این همان 
مقدار هوایی است که در پایان بازدم طبیعی در ریه‌ها باقی 
می‌ماند و حدود ۳۳۰۰ میلی‌لیتر است. 

۷ ظرفیت حیاتی (۷) که با مجموع حجم ذخیره دمی. 
حجم Gye‏ و حجم ذخیره بازدمی ply‏ است. یعنی حداکثر 
مقدار هوایی که بعد از پرکردن ریه‌ها تا حداکثر ممکن با بازدم 
کاملاً عمیق می‌توان از ریه‌ها خارج کرد (حدود ۴۶۰۰ (seal dhe‏ 

۸-ظرفیت کل ریوی (TLC)‏ برابر حجمی است که بعد از 
حدا کثر تلاش دمی در ریه‌ها وجود دارد. (حدود ۵۰۰۰ میلی‌لیتر). 
مقدار آن برابر است با مجموع ظرفیت‌های حیاتی و حجم 
باقی‌مانده. 


El‏ نکته: ازآنجایی که‌حجم باقی‌مانده را نمی‌توان از 
شش‌ها خارج نموده این حجم و ظرفیت‌های شامل ol‏ مثل 
0 و FRC‏ را نمی‌توان به وسیله اسپیرومتر اندازه گیری کرد. 


حجم تنفس در دقیقه 

برابر است با مقدار کل هوای تازه‌ای که در هر دقیقه وارد 
مجاری تنفسی می‌شود. یعنی معادل است با حاصل‌ضرب حجم 
جاری در سرعت تنفس. حجم جاری طبیعی ۵۰۰ میلی‌لیتر و 
سرعت طبیعی تنفس در حدود ۱۲ بار دقیقه است. بنابراین 
حجم تنفس در دقیقه به طور متوسط حدود ۶ لیتر است. 


تهویه آلوئولی 
به میزان رسیدن هوای تازه به نواحی تبادل گاز (آلوئول‌هاء 
کیسه‌های آلوئولی. مجاری آلوئولی و برونشیول‌های تنفسی) 
تهویه آلوئولی می‌گویند و میزان آن برابر است با: 
VA=Freq(VT-VD)‏ 


Inspiratory Inspiratory} | Vital Total lung 
reserve capaci capacity capacity 


Lung volume (ml) 


Functional 
residual 


1000 ۱ 
Residual 
ygore 


Time 


2000 9 


شکل ۷-۱ -نموداری که تغییرات حجم‌های تنفسی را طی 
تنفس طبیعی و طی حداکثر دم و بازدم نشان می‌دهد. 


در این فرمول VA‏ حجم تهویه آلوئولی در دقیقه, Freq‏ 
تعداد تنفس در دقیقه, pre VT‏ جاری و VD‏ حجم فضای 
مرده فیزیولوژیک است. در نتیجه VA‏ برابر است با 
ترآ ۳۲۰۰ 

دستگاه سمپاتیک باعث تنگ‌شدن عروق ریه و گشادشدن 
مجاری هوایی می‌شود. دستگاه پاراسمپاتیک برعکس عمل 
می‌کند. 


ماع ین sala‏ نا 
در حدود ۱۶۰ سانتی‌متر مربع دارد و هوا را گرم می‌کند. 

۲ هوا حتی قبل از عبور از بینی تقریباً به طور کامل 
مرطوب می‌شود. 

۳) هوا نسبتاً تصفیه می‌شود. 

به مجموع اين اعمال, عملکرد مطبوع‌کردن هوا به وسیله 
مجاری هوایی فوقانی می‌گویند. 


عملکرد تصفیه‌ای بینی و مجاری تنفسی 

موهای موجود در مدخل سوراخ‌های بینی نقش مهمی در 
تصفیه OLD‏ بزرگتر از ۶ میکرون دارند و این برداشتن ذرات 
به‌وسیله رسوب با حرکت متلاطم به وجود می‌آید. 

ذراتی با قطر ۱ تا ۵ میکرون به علت نیروی جاذبه در 


عضویت در چنل ما https://t.me/Doctor_MIB_iran:‏ 


GBS‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


برونشیول‌های کوچک‌تر رسوب می‌کنند. بعضی از ذراتی که از 
این اندازه (۱ میکرون) کوچک‌ترند. به طرف دیواره آلوئول‌ها 
انتشار می‌یابند و به مایع آلوئولی می‌چسبند اما بسیاری از ذرات 
با قطر ۰/۵ میکرون در هوای آلوئولی معلق می‌مانند و بعد 
به‌وسیله بازدم TE‏ می‌شوند. بسیاری از ذراتی که در آلوئول‌ها 
به دام می‌افتند به‌وسیله ماکروفاژهای آلوئولی برداشته می‌شوند 
Maa SIS gly‏ للفاتیک‌ها از ریک خارج 2 syd‏ اشاقی 
obs ol‏ موجب رشد بافت فیبری در دیواره آلوئول 9 آنتیب 
دائمی می‌شود. 


جریان خون ریوی 

گردش خون ریه یک گردش خون دو گانه است: 

۱) شریان ریوی حاوی خون تیره است این شریان از بطن 
راست جدا شده همراه با تقسیمات برونشی تقسیم می‌شود و در 
انتها مویرگ‌های دور آلوئولی را می‌سازد. 

۲) شریان برونشی که حاوی خون روشن است از آئورت جدا 
شده و بافت ریه و مجاری هوایی را خون‌رسانی و تغذیه می‌کند. 
وریدهای برونشی که خون تیره دارند به وریدهای ریوی SIE‏ 
خون روشن پیوسته و به دهلیز چپ می‌ریزند. پس در ریه‌ها یک 
شنت آناتومیک وجود دارد. 


فشار در بطن راست و شریان‌های ریوی 

فشار سیستولی بطن راست در انسان به طور طبیعی و 
متوسط حدود YOmmHg‏ است و فشار دیاستولی حدود 
-—\mmHg‏ است و اين مقادیر تنها + polis‏ مربوط به بطن 

فشار سیستولی شریان ریوی در آنسان به طور طبیعی و 
متوسط حدود ۲۵۳۲۲۲2 و فشار دیاستولی شریان ریوی حدود 
AmmHg‏ و میانگین فشار شریان ریوی VommHg‏ است. 
میانگین فشار مویرگ‌های ریوی بهوسیله روش‌های 
غیرمستقیم حدود ۷ میلی‌مترجیوه برآورد می‌شود. 

هنگامی که غلظت اکسیژن آلوئول‌ها به کمتر از مقدار 
طبیعی کاهش می‌یابد» عروق خونی مجاور طی ARB ۱۰ GY‏ 
بعد به آهستگی تنگ می‌شوند و مقاومت عروقی در شرایط 
اکسیژن بسیار Geb‏ به بیش از ۵ برابر می‌رسد. این پدیده 
برعکس آن چیزی است که در گردش خون عمومی شاهد آن 


هستیم. این Geb yal‏ می‌شود که جریان خون در بهترین و 
موّثرترین محل ممکن که اکسیژن بالایی دارند توزیع شود. 


21 نکله: حجم خون ریه‌ها حدود ۴۵۰ سی‌سی یعنی حدود ٩‏ 
درصد کل حجم خون است که ۰ این میزان در مویرگ‌ها قرار دارد. 


نواحی ۱ و ۲ و ۳ در جریان خون ریوی 

در شرایط مختلف طبیعی و پاتولوژیک می‌توان سه ناحیه را 
در جریان خون ریوی از همدیگر متمایز کرد. 

ol‏ ۱: در هیچ کدام از قسمت‌های مختلف چرخه قلبی» 
خونی جریان ندارد زیرا فشار مویرگ‌های آن ناحیه در هیچ 
بخش از چرخه قلب از فشار آلوئولی بیشتر نمی‌شود. 

dob‏ ۲: جریان متناوب خون که جریان فقط در زمان وجود 
حداکثر فشار شریانی ریوی برقرار می‌شوده زیرا فشار سیستولی از 
فشار آلوئولی بیشتر Jy‏ فشار دیاستولی از فشار آلوئولی کمتر است. 

dob‏ ۳: جریان پیوسته خون» زیرا فشار مویرگ‌های 
آلوتولی در اين قسمت در تمام طول چرخه قلبی از فشار آلوتولی 
بالاتر است. 

در حالت طبیعی ریه‌ها فقط نواحی ۲و ۲ را دارند. deb‏ ۲ در 
قله a,‏ و ناحیه ۳ در تمام مناطق تحتانی به‌وجود می‌آید. 


نسبت تهویه به جریان خون 
در یک شخص ایستاده یا نشسته, مقدار هوا و خونی که در 
هر دقيقه برای مبادله به شش‌ها می‌رسد ۵ لیتر است بنابراین 


۷(تهویها __ 
نسبت در کل ریه مساوی یک است اما این 


نسبت اف vy‏ با هم تفاوت دارد. اگر تهویه 
آلوتولی صفر باشد ولی آلوتول هنوز دارای جریان خون باشد. 
نسبت- برایر صفر است. از طرف دیگر زمانی که تهویه آلوئولی 
وجود داشته باشد ly‏ آلوئول دارای خون‌رسانی صفر باشد. 
نسبت G‏ بی‌نهایت خواهد بود. 

در فرد طبیعی و در وضعیت ایستاده هم جریان خون و هم 
تهویه آلوئولی سطوح فوقانی ریه تا حد قابل ملاحظه‌ای کمتر از 
سطوح تحتانی ریه است. البته کاهش جریان خون تا حد HB‏ 
ملاحظه بیشتر از کاهش تهویه است. بنابراین در سطوح فوقانی 
ay‏ نزدیک به ۲/۵ برابر Jl ou!‏ است و در نتیجه فضای مرده 
فیزیولوژیک با شدت متوسط در این ناحیه به وجود می‌اید. 
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از طرف دیگر در سطوح تحتانی ریه. تهویه نسبت Ay‏ 
جزنان خون اندکی کمعر انست 9 فقط برایر Sloss) Lada JP‏ 
است. در این ناحیه کسر کوچکی از خون نمی‌تواند به‌طور طبیعی 


اکسیژنه شود و در dou‏ شنت فیزیولوژیک به وجود می‌آید. 


قانون دالتون 
فشار کل در مخلوط چند گازءبرابر است با مجموع فشارهای 
سهمی هر یک از گازها به تنهایی. یعنی نسبت فشارهای گازها 
در دمای برابر با نسبت حجم‌های آنها برابر است. مثلاً در هوای 
خشک فشار اکسیژن به‌صورت زیر محاسبه می‌شود: 
8 ۳0-۷۶۰۲۱۱۶۰ 


انتشار La IF‏ از خلال GLE‏ تنفسی 

واحد تنفسی از برونشیول تنفسیء مجاری آلوئولی, 
دهلیزها و آلوئول‌ها تشکیل شده است. حدود ۳۰۰ میلیون آلوئول 
در دو ریه وجود دارد. تبادل گاز بین هوای آلوئولی و خون مویرگی 
در غشای تمامی قسمت‌های انتهایی ayy‏ صورت می‌گیرد (نه 
فقط در خود آلوئول‌ها) به مجموع غشاهای مزبو, غشای تنفسی 
یا غشای ریوی می‌گویند. 


عوامل موثر بر میزان انتشار گاز از غشای تنفسی 
۱) ضخامت Lie‏ ۲) مساحت غشا ۲) ضریب انتشار گاز ۴) 
اختلاف فشار سهمی گاز بین دو طرف غشا. 
ضریب انتشار برای انتقال هر گاز از غشای تنفسی با 
قابلیت انحلال آن در GLEE‏ تنفسی نسبت مستقیم و با جذر 
مولکولی آن نسبت عکس دارد. 


ظرفدت انتشاری غشای تنفسی 

توانایی غشای تنفسی را در تبادل گاز بین آلوئول‌ها و OF‏ 
ریوی می‌توان به صورت AF‏ و با ظرفیت انتشاری GLEE‏ 
تنفسی بیان کرد که طبق تعریف عبارت است از: حجمی از گاز 
که در هر دقيقه به ازای SES!‏ فشار یک میلی‌متر جیوه در 
خلال غشا انتشار می‌یابد. IS‏ عوامل مّثر بر انتشار از غشای 
تنفسی می‌توانند بر ظرفیت انتشاری She‏ باشند. 

در مردان جوان با جثه متوسط ظرفیت انتشاری اکسیژن در 
شرایط استراحت به طور میانگین ¥\mi/min/mmHg‏ است. 


فصل ۷ - دستگاه تنفس AY‏ 


بهدلیل اينکه ضریب انتشار دی اکسید کرین ۲۰ برابر ضریب 
انتشار اکسیژن است» می‌توان انتظار داشت که ظرفیت 
ان‌تشاری دی اکسید کربن در حال استراحت حدود 
ml/min/mmHg‏ ۴۰۰-۴۵۰ باشد. 
نسبت غلظت یک گاز محلول در یک مایع به فشار سهمی 
آن گاز را ضریب انحلال می‌گویند. 
cus = LS]‏ انحلال 
فشار سهمی 
ضریب انحلال COZ‏ تقریباً ۲۰ ply‏ ضریب انحلال :0 


انتقال | کسیژن 9 دی | کسید کربن در خون و مایعات 
بدن 

میانگین PO2‏ در آلوئول ۱۰۴۳۳۲۱۵ و در خون وریدی 
موجود در انتهای شریانی مویرگ فقط FemmHg‏ است. 
بنابراین اختلاف اولیه فشار باعث انتشار اکسیژن به درون خون 
مویرگی می‌شود. همین که خون ثلث مسیر مویرگ را طی 
می‌کند. PO2‏ خون تقریباً به حد برابر PO2‏ هوای الوئولی یعنی 
۶ می‌رسد. یعنی خون در حالت طبیعی dy‏ مدت 
حدود ۲ ply‏ زمان لازم برای اکسیژناسیون کامل در مویرگ‌های 
ریوی Sb‏ می‌ماند, بنابراین در زمان ورزش خون مویرگی مدت 
کمتری در معرض هواست ولی همچنان به طور کامل یا تقریبا 
کامل» اکسیژنه می‌شود. 


انتقال اکسیژن در خون شریانی 

حدود VA‏ درصد خونی که از ریه‌ها وارد دهلیز چپ می‌شود از 
مویرگ‌های آلوئولی می‌گذرد تا PO‏ حدود \+¥mmHg‏ 
اکسیژنه شود. ۲ درصد دیگر خون که dy‏ طور مستقیم از آئورت 
واردگردش خون برونش می‌شود, عمدتاًبافت‌های عمقی ریه را 
خون‌رسانی می‌کند و در معرض هوای الوئولی قرار ندارد. این 
همان شنت است که موجب می‌شود ۳0 خونی که از سمت چپ 
قلب به درون آئورت پمپ می‌شود تا حدود ۹۵70۳72 کاهش یابد. 

چون انتشار دی اکسید کربن تقریبا ۲۰ برابر سریع‌تر از 
انتشار اکسیژن است. بنابراین مقدار اختلاف فشاری که در هر 
مورد موجب انتشار دیا کسیدکربن می‌شود بسیار کمتر از اختلاف 
لازم برای انتشار اکسیژن است. 
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نقش هموگلوبین در انتقال اکسیژن 

در حالت طبیعی حدود ٩۷‏ درصد از اکسیژنی که از ریه‌ها به 
بافت‌ها انتقال می‌یابد به صورت US$‏ شیمیایی با هموگلوبین 
درون گلبول‌های قرمز و ۳ درصد باقی‌مانده آن به صورت محلول 
در پلاسما انتقال gee‏ 

با افزاینش «۳0 خون, درصد هموگلوبین متصل به اکسیژن 
یعنی درصد آشباع هموگلوبین افزایش rh ce‏ به دلیل اینکه 
2 خون شریانی حدود ۹۵۳۲12 است. درصد اشباع خون 
شریانی از اکسیژن حدود ٩۷‏ درصد است. برعکس در خون 
وریدی که از بافت‌ها برمی‌گردند» 2 حدود ¥-mmHg‏ و 
اشباع هموگلوبین حدود VO‏ درصد است. اگر هموگلوبین ۱۰۰ 
درصد اشباع شده باشد» میانگین کل اکسیژنی که می‌تواند با هر 
۰ میلی‌لیتر خون ترکیب شود تقریً ۲۰ میلی‌لیتر است. 

مقدار کل اکسیژن متصل به هموگلویین در خون شریانی 
طبیعی که به میزان W‏ درصد اشباع tis Cowl‏ ۱۳۹/۴ 
میلی‌لیتر به ازای هر ۱۰۰ میلی‌لیتر خون است. این میزان در 
خون وریدی که VO‏ درصد هموگلوبین اشباع است به ۱۴/۴ 
میلی‌لیتر می‌رسد. بدین‌ترتیب در شرایط طبیعی به ازای هر 
۰ میلی‌لیتر خون» حدود ۵ میلی‌لیتر اکسیژن به بافتها Jil‏ 
می‌یابد. حین ورزش شدید این میزان ۲ برابر می‌شود؛ یعنی ۱۵ 
میلی‌لیتر اکسیژن به‌وسیله هر ۱۰۰ میلی‌لیتر خون انتقال می‌یابد. 

ضریب مصرف: درصد خونی که اکسیژن خود را طی عبور 
cul‏ مقدار طبیعی این ضریب تقریباً ۲۵ درصد است که در 
ورزش سنگین می‌تواند به ۷۵ تا ۸۵ درصد افزايش tek,‏ 

عواملی که منحنی تفکیک اکسیژن - هموگلوبین را به 
سمت راست حرکت می‌دهند: 

۱) افزايش غلظت دی اکسید کربن 

۲ افزایش دمای بدن 

۳ افزایش ۲ و ۲ بی‌فسفوگلیسرات 

۴)کاهش ۳۳۲ 

عواملی که منحنی تفکیک اکسیژن - هموگلوبین را به 
سمت چپ حرکت می‌دهند: 

۱)کاهش غلظت دی اکسید کربن 

۲) کاهش دمای بدن 


۴) افزایش PH‏ 
انتقال منحنی به راست موجب کاهش Jee‏ ترکیبی 
هموگلوبین و اکسیژن شده و اکسیژن بیشتری آزاد می‌شود. انتقال 

منحنی به چپ اثر عکس دارد. 
هموگلوبین جنینی و ترکیب هموگلوبین COL‏ منحنی 
تفکیک اکسیژن - هموگلوبین را به چپ منحرف کرده و سبب 
کاهش آزاد شدن 02 می‌شود. 
۳ )۱ 
تر بور 
در مجاورت بافت‌ها با ورود CO2‏ به خون و کاهش PH‏ 
(به‌دلیل تشکیل (HxCO3‏ و افزایش ded‏ منحنی تفکیک 
اکسیژن - هموگلوبین به راست منحرف شده و موجب آزادشدن 
اکسیژن در بافت‌ها می‌گردد. برعکس» در مجاورت آلوئول‌ها 
این منحنی به چپ منحرف شده و موجب آشباع هموگلوبین از 
مقدار بیشتری 02 می‌شود. 


مسمومیت با مونوکسیدکرین 

مونوکسید کربن به هموگلوبین در همان نقطه‌ای که 
هموگلوبین با اکسیژن پیوند برقرار می‌کند متصل می‌شود. این 
اتصال ۲۵۰ برابر محکم‌تر از اتصال اکسیژن به هموگلوبین 
است. بنابراین» اگر فشار مونوکسید کربن آلوئول فقط 
۰/۴۳۵۵ یعنی سل فشار اکسیژن آلوئولی (۱۰۰۳۳12) 
باشد. مونوکسیدکربن اجازه می‌یابد تا برای ترکیب با هموگلوبین 
به‌طور مساوی با اکسیژن رقابت کند و نیمی از هموگلوبین با 
مونوکسیدکرین ترکیب شود. بنابراین اگر فشار CO‏ فقط به مقدار 

بیشتر از «/F mmHg‏ شود ممکن است منجر به مرگ گردد. 


انتقال دی | کسید کربن در خون 

2« خون وریدی ۴۵۳۳۲۱۵ و ۳0۵2 خون شریانی 
۴۰۳۲۲ است. 

انتقال CO2‏ در خون به dw‏ طریق صورت می‌گیرد: ۱) IN‏ 
آن به صورت محلول در پلاسما. ۲) ۲۳ به صورت ترکیب با 
هموگلوبین و تشکیل کاربامینوهموگلوبین. ۳) مهم‌ترین شکل 


1- Bohr effect 
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انتقال آن (۷۰/) به صورت یون بی‌کربنات است. در این حالت 
دی کسید کربن محلول در خون به کمک آنزیم کربنیک انهیدراز 
موجود در گلبول‌های قرمزء تولید H2CO3‏ می‌کند که در کسری 
از ثانیه به یون‌های هیدروژن و بی‌کربنات SSB‏ می‌شود. PS)‏ 
یون‌های Ht‏ با هموگلوبین RBC‏ که نقش BL‏ را دارد ترکیب 
می‌شوند و یون‌های بی‌کربنات هم به‌وسیله پروتئین حامل 
بی‌کربنات -کلر در غشای گلبول قرمز به بیرون RBC‏ انتشار 
می‌یابند ISL)‏ معاوضه می‌شوند) که به این پدیده جابه‌جایی 
WS‏ می‌گویند. در Had‏ یون‌های بی‌کربنات در پلاسما حمل 
می‌شوند. در شش‌ها جابه‌جایی معکوس کلر انجام می‌گیرد. 


اثر هالدان 

ترکیب اکسیژن با هموگلوبین در ریه‌ها دیاکسیدکرین را از 
خون جدا می‌سازد. در واقع ترکیب اکسیژن با هموگلوبین در 
ریه‌ها موجب افزایش قدرت اسیدی هموگلوبین می‌شود. در 
نتیجه: ۱) هموگلوبین اسیدی‌تر میل کمتری به ترکیب با 
دی‌اکسید کربن موجود در خون و تشکیل کربامینوهموگلوبین 
دارد و بدین ترتیب قسمت اعظم دی اکسید کرین موجود در 
کربامینوهموگلوبین از خون آزاد می‌شود. ۲) افزایش اسیدیته 
هموگلوبین نیز باعث آزادشدن مقدار بیشتری یون هیدروژن 
می‌شود که بعد از ترکیب با یون‌های بی‌کربنات به‌صورت 
اسیدکربنیک درمی‌آیند. LST‏ اسید کربنیک به آب و 
دیا کسیدکرین تفکیک می‌شود, دیاکسید کربن نیز از خون وارد 
آلوئول‌ها می‌گردد و در نهایت به هوای بیرون oly‏ پیدا می‌کند. اثر 
هالنان مقدار دی اکسید 8 oy‏ آزاد شده از خون در ری‌ها و نیز مقدار 
دیا کسید کربن جذب شده در بافت‌ها را Ly di‏ دو برابر می‌کند. 

به نسبت دفع دی اکسید کربن به جذب اکسیژن» نسبت 
تبادل تنفسی (R)‏ می‌گویند. 

زان دفع اکسید کربن_ R=‏ 
میزان جدب آکسیژن 

مرکز تنفس 

مرکز تنفس از چند گروه نورون تشکیل می‌شود که در 
هرطرف بصل‌النخاع و پل مغز قرار دارند. این مرکز به Aw‏ 
مجموعه اصلی نورونی تقسیم می‌شود: 

(I‏ گروه نورون‌های تنفسی پشتی!۱: در قسمت پشتی 
بصل‌النخاع قرار دارد و pled‏ یا بیشتر نورون‌های آن درون هسته 


فصل ۷ - دستگاه تنفس ۸۵ 


pane‏ منزوی قرار گرفته‌اند. ریتم پایه تتفسی به‌طور عمده در 
گروه نورون‌های تنفسی پشتی به وجود می‌ید. انتقال پیام‌های 
عصبی به عضلات اصلی دم مانند دیافراگم به صورت 
پتاسیل‌های Joc:‏ لحظهای و اتفجاری نیسته پلکه ذر کفسن 
طبیعی ابتدا با شدت کم شروع می‌شود و آنگاه ۲ ASE‏ به طور 
پیوسته افزایش می‌یابد. سپس اثتقال پیام‌ها به طور ناگهانی و 
تقریباً در مدت BUY‏ متوقف می‌شود و با غیرفعال‌کردن 
دیافراگم به نیروی ارتحاعی قفسه سینه و ریه‌ها اجازه می‌دهد 
تا بازدم صورت گیرد. 

۲) مرکز پنوموتاکسیک: در پشت قسمت فوقانی پل و 
پشت هسته پارابراکیال قراردار. پیام‌هایی را به ناحیه دمی 
می‌فرسند اثر اصلی این پیم‌ها در کنترل نقطه خاموش‌شدن 
فرایند پیش‌رونده دم است. بنابراین عملکرد اصلی مرکز 
پتوموناکسیک کوتاه خردن هم و آفر gal Sab‏ عسل»افایش 
سرعت تنفسی است (۲۰ تا ۴۰ بار در دقیقه). 

۲ ) ۲ 

۳) گروه نورون‌های تنفسی شکمی ee‏ در قسمت 
قدامی جانبی بصل‌النخاع (بالای هسته آمبیگوس و در پایین 
هسته رترو آمبیگوس) قرار دارد. این گروه در طی تنفس آرام و 
طبیعی تقریباً به‌طور کامل غیرفعال dL‏ می‌مانند. تحریک 
بعضی از نورون‌ها در گروه شکمی باعث دم می‌شود. در حالی که 
تحریک برخی دیگر موجب بازدم خواهد شد. اهمیت ویژه آنها 
در انتقال پیام‌های قوی بازدمی به عضلات شکم در طول بازدم 
است. بدین‌ترتیب زمانی که به میزان بالای تهویه ریوی نیاز باشد 
به ویژه در ورزش, این ناحیه به عنوان مکانیسم کمکی عمل می‌کند. 


رفلکس هرینگ - بروثر 

این رفلکس Lal‏ نوعی مکانیسم حفاظتی برای 
جلوگیری از اتساع بیش از حد ریه است. زمانی که حجم جاری 
ay‏ بیشتر از حدود ۱/۵ لیتر برسد, گیرنده‌های کششی که در 
قسمت‌های عضلانی دیواره برونش‌ها و برونشیول‌های سراسر 
ریه‌ها قرار دارنه پیام‌هایی از طریق اعصاب واگ به نورون‌های گروه 
تنفسی پشتی ارسال می‌کنند تا فرایند فزاینده دم خاموش شود. به 
این پاسخ, رفلکس اتساعی (بادکننده) هرینگ - بروثر می‌گویند. 


1- Dorsal respiratory group 


2- Ventral respiratory group 
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کنترل شیمیایی تنفس 

دی اکسید کربن اضافی يا یون هیدروژن در بدن عمدتاً 
مرکز تنفس را تحریک می‌کند و موجب افزایش بسیار زیاد 
قدرت پیام‌های دمی و بازدمی به عضلات تنفس می‌شود. 

در مقابل, اکسیژن به طور مستقیم اثر قابل توجهی بر مرکز 
تنفسی مغز در کنترل تنفس ندارد. در عوض به طور کامل از 
طریق اثر بر کمورسپتورهای محیطی واقع در اجسام کاروتیدی و 
آتورتی عمل می‌کند و آنگاه کمورسپتورها به‌نوبه خود پیام‌های 
مناسب عصبی برای کنترل تنفس را به مرکز تنفس ارسال 
مک 

ناحیه نورونی دیگری به نام ناحیه حساس از نظر شیمیایی 
در دو طرف بصل‌النخاع قرار دارد که به شدت به تغییرات ۳02 
یا غلظت هیدروژن خون حساس است و خود این ناحیه نیز سایر 
قسمت‌های مرکز تنفسی را تحریک می‌کند. 


اثر Ht Og‏ و PCO.‏ به تحریک نورون‌های 
dial‏ حساس شیمیایی 

اگر چه اثر مستقیم دی اکسید کربن در تحریک نورون‌های 
aol‏ حساس شیمیایی اندک است. ولی اثر غیرمستقیم آن 
قوی است. سد خونی مغزی تقریباً ب‌طور کامل نسبت به یون 
هیدروژن نفوذناپذیر است اما دی اکسید کربن به گونه‌ای از این 


سد عبور می‌کند که گویی اصلاً سدی وجود ندارد. در نتیجه 
هرگاه PCO?‏ خون افزایش می‌یابد. 002 مایع مغزی نخاعی 
با آب واکنش می‌دهد و یون هیدروژن را به‌وجود می‌آورد. 
بدین‌ترتیب برعکس انتظار, زمانی که دی‌اکسید کربن خون 
افزایش می‌یابد به نسبت زمانی که یون هیدروژن افزوده 
می‌شود» یون‌های هیدروژن بیشتری به داخل ناحیه حساس 
شیمیایی آزاد می‌شوند. در نتیجه فعالیت مرکز تنفس بیشتر 
تحت SE‏ تغیبرات دی اکسید کربن خون قرار دارد. ولی ناحیه 
حساس شیمیایی به‌طور عمده نسبت به Ht‏ حساس است. 


نقش اکسیژن در کنترل تنفس 

گیرنده‌های شیمیایی عصبی ویژه یا کمورسپتورها در اجسام 
کاروتید (در Jove‏ انشعاب شریان‌های کاروتید مشترک دو طرف) 
و اجسام آئورتی (در طول قوس آئورت) قرار دارند. 

این گیرنده‌ها به خصوص در کشف تغییرات اکسیژن خون 
اهمیت دارند. البته به تغییرات غلظت دی اکسید کربن و یون 
هیدروژن هم پاسخ می‌دهند. فیبرهای عصبی آوران اجسام 
کاروتید از طریق اعصاب هرینگ به اعصاب زبانی حلقی و از 
bul‏ به ناحیه تنفسی پشتی بصل‌النخاع ارسال می‌شود. اعصاب 
اجسام آثورتی هم از طریق اعصاب واگ ay‏ ناحیه تنفسی پشتی 
ارسال می‌شود و به تنظیم فعالیت تنفسی کمک می‌کند. 
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اصول کلی و فیزیولوژی 


دسنگاه‌های حسی و حس‌های ویزه 


دستگاه عصبی مرکزی متجاوز از ۱۰۰ میلیارد نورون 
می‌باشد. پیام‌های ورودی از طریق سیناپس‌هایی که بر روی 
دندریت‌ها و جسم سلولی قرار دارند وارد نورون می‌شوند و 
پیام‌های خروجی از طریق تنها أکسونی که از نورون خارج 
می‌شوده حرکت می‌کنند. یکی از ویژگی‌های بیشتر سیناپس‌ها 
این است که اجازه می‌دهند پیام‌های عصبی در حالت طبیعی 
فقط رو به جلو حرکت کنند. 

بیشتر فعالیت‌های دستگاه عصبی به وسیله تجربه حسی 
گیرنده‌های حسی آغاز می‌شود. مهم‌ترین نقش تمام‌کننده 
دستگاه عصبیء کنترل فعالیت‌های مختلف بدن است. این امر با 
J us‏ انقباض عضلات اسکلتی مناسب در سراسر بدن» انقباض 
عضلات صاف اعضای داخلی و ترشح مواد شیمیایی فعال به 
وسیله غدد درون‌ریز و برون‌ریزه حاصل می‌شود. 

عضلات اسکلتی به وسیله سطوح مختلف دستگاه اعصاب 
مرکزی کنترل می‌شوند. این سطوح عبارتند از: ۱) نخاع ۲) ماده 
مشبک بصل‌النخاع» پل مغزی و مغز میانی ۳) عقده‌های 
قاعده‌ای ۴) مخچه ۵) قشر حرکتی. 

هر یک از این Coles‏ نقش خاص خود را ایفا می‌کند. نواحی 
پایین‌تر بیشتر با پاسخ‌های عضلانی آنی و خودکار به محرکات 
حسی و نواحی بالاتر با حرکات پیچیده و ظریف عضللانی که به 
وسیله فرایند تفکر در مغز کنترل می‌شود در ارتباط هستند. 


نقش سینایس‌ها در پردازش اطلاعات 

سیناپس نقطه اتصال یک نورون به نورون بعدی است. 
سیناپس‌ها مسیر گسترش پیام‌ها را در دستگاه عصبی تعیین 
می‌کنند. همچنین پیام‌های تسپیل‌کننده و مهارکننده که از 
ple‏ نواحی دستگاه عصبی نشأت گرفته‌اند می‌توانند هدایت 
می‌دهند» در بیشتر اوقات پیام‌های ضعیف را مهار می‌کنند و به 
پیام‌های قوی اجازه عبور می‌دهند ولی در سایر مواقع» برخی از 
پیام‌های ضعیف را انتخاب و تقویت می‌کنند و اغلب به le‏ 
یک مسیر آنها را در چند جهت هدایت می‌نمایند. 


ذخیره‌سازی اطلاعات - حافظه 

ذخیره‌سازی اطلاعات» فرایندی است که ما آن را حافظه 
می‌نامیم. حافظه هم یکی از اعمال سیناپسی است. یعنی هربار 
که انواع خاصی از پیام‌های حسی از سیناپس‌های متوالی 
می‌گذرد» این سیثاپس‌ها حفعه بعذ بهتر می‌توانند همان پیام‌ها 
را هدایت کنند. این فرایند تسهیل نامیده می‌شود. پس از آنکه 
پیام‌های حسی به دفعات obj‏ از سیناپس‌ها عبور BIST‏ عبور 
این پیام‌ها از سیناپس به قدری تسهیل می‌شود که حتی 
پیام‌های تولیدشده در خود مغز هم می‌توانند باعث هدایت 
ایمپالس‌ها از همان سیناپس‌های متوالی شوند؛ حتی اگر گیرنده 
حسی تحریک نشده باشد. این حالت باعث می‌شود که شخص 
همان احساس اصلی را تجربه کند» اگر چه این تجربه در واقع 
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فقط خاطره آن احساس اصلی است. 


Ell‏ نکته:قسمت‌عمده ذخیره‌سازی اطلاعات در قشر مغز 


صورت می‌گیرد ولی حتی نواحی قاعده‌ای مغز و نخاع هم 
می‌توانند تعداد کمی اطلاعات را ذخیره کنند. 


سطوح اصلی عملکرد دستگاه اعصاب مرکزی 

۱) سطح نخاعی: نخاع. تنها مسیر انتقال ply‏ از محیط بدن 
به مغز یا برعکس از مغز به بدن نیست. مدارهای نورونی در 
نخاع می‌توانند اعمال زیر را انجام دهند: ۱) حرکات راهرفتن. 
۲) رفلکس‌هایی که GEL‏ دورشدن قسمت‌هایی از بدن از 
محرک دردزا می‌شوند. ۲) رفلکس‌هایی که پاها را برای نگه‌داشتن 
بدن در ply‏ جاذبه سفت می‌کنند. ۴) بازتاب‌هایی که عروق خونی 
موضعی, حرکات دستگاه گوارشی و ترشح ادرار را کنترل می‌کنند. 

۲ سطح تحت قشری یا مغز تحتانی: بیشتر اعمالی که ما 
آنها را فعالیت‌های ناخود آگاه می‌نامیم» در نواحی ORL‏ مغزی 
یعنی در بصل‌النخاع» پل مغزی مزانسفال هیپوتالاموس» 
تالاموسء مخچه و عقده‌های قاعده‌ای کنترل می‌شود. به عنوان 
مثال» کنترل ناخودآگاه فشار شریانی» تنفس تعادل» ترشح 
بزاق» بسیاری از OVE‏ هیجانی (خشم تهییج» پاسخ جنسی) 
واکنش به درد و OM‏ در این قسمت انجام می‌شود. 

۳ سطح قشری يا joa‏ فوقانی: قشر مغز مخزن بسیار 
بزرگی از خاطره‌هاست و هیچ‌وقت به تنهایی Joe‏ نمی‌کند. 
بلکه هميشه با همکاری مراکز تحتانی دستگاه عصبی oe‏ 
می‌کند. در ably‏ مراکز تحتانی مغز هستند که باعث بیداری قشر 
مغز می‌شوند و مخزن بزرگ اطلاعات قشر مغزء اين اعمال را به 
کارهایی دقیق و تعیین‌کننده تبدیل می‌کند. 


انواع سیناپس‌ها 

۱) سیناپس‌های شیمیایی: تقریباً تمام سیناپس‌هایی که 
برای انتقال ply‏ در دستگاه اعصاب مرکزی انسان به کار رفته‌اند. 
شیمیایی هستند. در این سیناپس‌هاء اولین نورون ماده‌ای 
شیمیایی به نام نوروترانسمیتر در فضای سیناپسی ترشح 
می‌کند. اين ترانسیمتر SEL‏ بر گیرنده‌های پروتئینی نورون 
este‏ آن را تحریک یا مهار می‌کند و يا به روشی PR?‏ 
حساسیت آن را تغییر می‌دهد. 


۳ سیناپس‌های الکتریکی: سیناپس‌های الکتریکی با 
وجود کانال‌های مایع باز و مستقیم مشخص می‌شوند که 
الکتریسته را از یک سلول به سلول بعدی هدایت می‌کنند. 
بیشتر این سیناپس‌ها از ساختمان‌های توبولی پروتئینی و 
کوچکی تشکیل شده‌اند که اتصالات شکاف دار نامیده می‌شوند 
و اجازه می‌دهند که یون‌ها آزادانه از درون یک سلول به سلول 
بعدی و در هر دو جهت جابه‌جا شوند. این نوع سیناپس در عضله 
صاف و عضله قلبی وجود دارد. 

هصدایت یک‌طرفه در سینایس‌های شیمیایی: 
سیناپس‌های شیمیای همیشه پیام‌ها را در یک جهت یعنی از 
نورون پیش‌سیناپسی به نورون پس‌سیناپسی هدایت می‌کنند 
Lol‏ سیناپس‌های الکتریکی معمولاً می‌توانند پیام‌ها را به 
صورت دوطرفه هدایت کنند. 

تشریح فیزیولوژیک سیناپس: نورون از سه قسمت عمده 
جسم؛ آکسون و دندریبت تشکیل شده است. قریب به 
ia‏ -۱۰۰۰۰ برچستگی کوچک موسوم به پایانه‌های 
پیش‌سیناپسی بر روی دندریت‌ها و جسم نورون حرکتی وجود 
دارند که حدود ۸۰-۹۵ آنها روی دندریت‌ها و ۸۵-۲۰ آنها 
روی جسم نورون قرار دارد. اين پایانه‌ها تنها به وسیله شکاف 
سیناپسی جدا شده 9 دارای دو ساختمان داخلی است که برای 
اعمال تحریکی 9 Syl‏ سیناپسی مهم هستند: 
۱) وزیکول‌های ترانسمیتر که دارای مواد ترانسمیتر هستند و 
وقتی به درون شکاف سیناپسی رها شوند نورون پس‌سیناپسی 
را تحریک يا مهار می‌کنند. 

۲) میتوکندری‌ها که با تأمین ATP‏ انرژی لازم برای تولید 
ماده ترانسمیتر جدید را فراهم می‌سازند. 

pawl So‏ رهاشدن ترانسمیتر از پایانه‌های 
پسیش‌سیناپسی: غشای پیش‌سیناپسی دارای تعداد زیادی 
کانال کلسیم وابسته به ولتاژ است. وقتی یک پتانسیل عمل 
باعث دپلاریزه‌شدن غشای پیش سیناپسی می‌شود کانال‌ها 
jh‏ شده و تعداد زیادی یون کلسیم وارد پایانه می‌شوند و به 
مولکول‌های پروتئینی مسخصوص سطح داخلی غشای 
پیش‌سیناپسی موسوم به جایگاه‌های آزادسازی() متصل 
می‌شوند. این اتصال باعث می‌شود تا تعداد کمی از 


1- Release site 
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وزیکول‌های ترانسمیتر, ماده میانجی خود را به داخل شکاف 
سیناپسی رها کنند. GLUE‏ نورون پس‌سیناپسی, دارای تعداد 
زیادی گیرنده‌های پروتئینی است که دو جزء مهم دارند: ۱) جزء 
ay las sas?) Sasi‏ داعل شکاف سیناپسی برآمه می‌کنود 

2 )۲( ی 
۲ جزء ناقل “yg‏ که در pled‏ ضخامت غشا تا درون نورون 
پس‌سیناپسی جای ABS‏ است و خود دو نوع دارد یعنی کانال 
یونی و فعال‌کننده پیام‌بر ثانویه. 

کانال‌های یونی: معمولاً بر دو نوع هستند: ۱)کانال‌های 
کاتیونی که در صورت بازبودن بیشتر به یون سدیم اجازه عبور 
می‌دهند ولی گاهی یون‌های کلسیم و پتاسیم هم می‌توانند از 
این کانال‌ها عبور کنند. ۲) کانال‌های آنیونی که عمدتاً به یون 
کلر اجازه عبور می‌دهند ولی مقدار کمی از سایر آنیون‌ها هم از 
آن می‌گذرند. بازشدن کانال‌های کاتیونی و ورود یون‌های دارای 
بار مثبت سدیم باعث تحریک نورون پس‌سیناپسی می‌شود. 
برعکس, بازشدن کانال‌های آنیونی و ورود یون‌های دارای بار 
منفی» نورون را glee‏ می‌کند. 
تغییرات طولانی‌مدت در نورون‌های پس‌سیناپسی مناسب 
نیستند» زیرا کانال‌ها با عدم حضور ترانسمیت در عرض چند 
هزارم ثانیه بسته می‌شوند. اما در بسیاری از موارد تحریک یا 
مهار نورون پس‌سیناپسی طولانی‌مدت با فعال‌شدن دستگاه 
شیمیایی pele‏ ثانویه میسر می‌شود و سپس pels‏ ثانویه 
باعث joy‏ اثر طولانی مدت می‌شود. در یکی از شایع‌ترین آنها 
در نورون» گروهی از پروتئین‌ها به نام پروتئین‌های ) به کار 
رفته که از aw‏ جزء تشکیل شده است: جزء آلفا (0) که قسمت 
فعال‌کننده پروتئین G‏ است و اجزای بتا (B)‏ و گاما () که 
پروتئین ۵ را به درون غشای سلول مجاور گیرنده پروتئینی 
جدا می‌شود و می‌تواند آزادانه در سیتوپلاسم سلول حرکت کند و 
موجب تغییرات زیر گردد: ۱) بازشدن کانال‌های یونی خاص 
موجود در غشای سلول پس‌سیناپسی. ۲) فعال‌شدن CAMP‏ 
۳ در سلول نورونی. ۳) فعال‌شدن یک یا چند آنزیم 
داخلی سلولی. ۴) فعال‌شدن نسخه‌برداری از ژن. 

مکانیسم‌های مولکولی و غشایی مختلفی که برای ایجاد 
تحریک b‏ مهار به وسیله گیرنده‌های مختلف مورد استفاده قرار 


فصل ۸ - اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی و حس‌های وین ور 


می‌گیرند به شرح زیر است: 

تحریک: (V‏ بازشدن کانال‌های سدیم برای ورود تعداد 
زیادی بار الکتریکی مثبت به درون سلول پس‌سیناپسی. 
۲)/کاهش هدایت از کانال‌های کلری یا پتاسیم یا هر wg)‏ 
۳)ایجاد تغییرات مختلف در متابولیسم داخل سلولی نورون 
پس‌سیناپسی برای تحریک فعالیت سلول. 

مهار: ۱) باز شدن کانال‌های یون IS‏ از GLEE she‏ عصبی 
پس‌سیناپسی. ۲) افزایش قابلیت هدایت یون‌های پتاسیم به 
OE‏ از نورون. ۳) فعال‌شدن آن دسته از آنزیم‌های گیرنده که 
اعمال متابولیک سلول را مهار می‌کنند. 


ترانسمیترهای ریزمولکول و سریع‌الاثر 

در اکثر موارد در ستیوزول LL‏ پیش‌سیناپسی ساخته 
می‌شوند و به‌وسیله ان تقال فعال به داخل وزیکول‌های 
ترانسمیتر فراوان موجود در پایانه جذب می‌شوند. با هر بار 
پتانسیل عمل, تعداد کمی وزیکول ماده ترانسمیتر خود را به 
درون BES‏ سیناپسی رها می‌کنند که بیشتر اوقات اثر آن 
عبارت است از: افزايش با کاهش قابلیت هدایت کانال‌های 
یونی پس‌سیناپسی. وزیکول‌هایی که ترانسمیترهای 
ریز مولکول را ذخیره و آزاد می‌کنند. پیوسته بازیافت می‌شوند. 
یعنی بارها مورد استفاده قرار می‌گيرند. 

استیل‌کولین: اين ماده ترانسمیتر, از استیل‌کوآنزيم ۸ و 
کولین در پایانه پیش‌سیناپسی و در حضور آنزیم کولین استیل 
ترانسفراز ساخته می‌شود. پس از رهاشدن در شکاف سیناپسی 
dy‏ سرعت به‌وسیله آنزیم کولین استراز موجود در فضای 
سیناپسی شکسته می‌شود و دوباره به استات و کولین BAF‏ 
می‌گردد. کولین به طور فعال به داخل پایانه باز گردانده می‌شود 
b‏ برای ساخت استیل کولین تازه مورد استفاده قرار گیرد. استیل 
کولین به‌وسیله نورون‌های نواحی زیادی از دستگاه عصبی 
به‌خصوص سلول‌های هرمی بزرگ در قشر حرکتی» چند نوع 
مختلف از نورون‌های عقده‌های قاعده‌ای» نورون‌های حرکتی 
عصب‌دهنده به عضلات اسکلتی» نورون‌های پیش‌عقده‌ای 
دستگاه عصبی «gh‏ نورون‌های پس‌عقده‌ای دستگاه عصبی 
پاراسمپاتیک و تعدادی از نورون‌های پس‌عقده‌ای سمپاتیک 


1- Binding component 2- Ionophore component 
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, م 015 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


ترشح می‌شود. در بیشتر موارد اثر تحریکی دارد ولی در انتهای 
بعضی از اعصاب محیطی پاراسمپاتیک اثر مهاری را اعمال 
می‌کند» مانند مهار قلب به وسیله اعصاب واگ. 

نوراپی‌نفرین: به وسیله بسیاری از نورون‌هایی که جسم 
سلولی آنها در ساقه مغز و هیپوتالاموس قرار دارده ترشح 
می‌شود. نورون‌های اختصاصی ترشح کننده نوراپی‌نفرین که در 
منطقه‌ی لوکوس سرولئوس پل مغز قرار دارند و فیبرهای عصبی 
به نواحی گسترده‌ای از مغز می‌فرستند و به کنترل فعالیت کلی و 
خلقیات ذهن کمک می‌کنند. احتمالاً در بیشتر این نواحی» 
نوراپی‌نفرین گیرنده‌های تحریکی و در نواحی محدودی 
گیرنده‌های مهاری را فعال می‌سازد. اين ماده به‌ وسیله بسیاری 
از نورون‌های پس عقده‌ای سمپاتیک هم ترشح شده و بعضی از 
Lael‏ را تحریک و بعضی دیگر را مهار می‌کند. 

دویامین: به وسیله نورون‌های نشأت‌گرفته از ماده سیاه 
ترشح می‌شود. پایانه این نورون‌ها عمدتاً در ناحیه مخطط 
عقده‌های قاعده‌ای قرار دارد. دوپامین معمولاً اثر مهاری دارد. 

گلیسین: به‌طور عمده در سیناپس‌های واقع در نخاع ترشح 
می‌شود و احتمالاً هميشه به صورت ترانسمیتر مهاری عمل می‌کند. 

گاما آمینو بوتیریک اسید (GABA)‏ به‌وسیله 
پایانه‌های عصبی واقع در نخاع» مخچه. عقده‌های قاعده‌ای و 
بسیاری از نواحی قشر مغز ترشح می‌شود. اعتقاد بر اين است که 
Ader GABA‏ ]3 مهاری دارد. 

گلوتامات: به‌وسیله پایانه‌های پیش‌سیناپسی واقع در 
بسیاری از مسیرهای حسی و نیز در بسیاری از نواحی قشر 
مخچه ترشح می‌شود. احتمالاً اثر آن هميشه تحریکی است. 

سزوکونین: به واسیله هسته‌هایی که از ail,‏ میاتی ساقه 
Ai Sige Litto jie‏ و به نواحی متعدد منز و نخاع» به خصوص Ay‏ 
شاخ‌های خلفی نخاعی و هیپوتالاموس کشیده می‌شوند. ترشح 
می‌شود و به عنوان مهارکننده مسیرهای درد در نخاع Jos‏ می‌کند. 

اکسید نیتریک (NO)‏ به خصوص بهوسیله پایانه‌های 
اعصاب در نواحی مغزی مسئول رفتار بلند مدت و حافظه ترشح 
می‌شود. اين wale‏ برخلاف plo‏ ترانسمیترهای ریزمولکول از 
قبل در پایانه پیش‌سیناپسی ساخته نمی‌شود و در وزیکول‌ها 
ذخیره نمی‌گردد. تقریبا در همان لحظه نیاز ساخته شده و به 
جای AK!‏ به صورت بسته‌های وزیکولی رها گردد» در عرض 
چند ثانیه به بیرون HLL‏ پیش‌سیناپسی منتشر می‌شود. اکسید 


نیتریک اعمال متابولیک داخل سلولی را متأثر می‌سازد. این 
اعمال. تحریک‌پذیری نورون را به مدت ثانیه‌هاء دقایق و یا 


pea) Ss‏ بیستر yee‏ می‌دهد. 


پیتیدهای عضتبی 

در ریبوزوم‌های جسم سلولی نورون ساخته می‌شوند. سپس 
این مولکول‌های پروتئینی بزرگ وارد شبکه اندوپلاسمی جسم 
سلولی و متعاقب آن وارد دستگاه گلژی می‌شوند. در آنجا اول 
پروتلین سازنده پپتیدهای عصبی توسط آنزیم به اجزای 
کوچک‌تر شکسته می‌شوند که بعضی از آنها همان پپتید عصبی 
یا jlo de‏ آن هستند. دوم اینکه» دستگاه گلژی» پپتید عصبی 
را در داخل وزیکول‌های ترانسمیتر کوچک بسته‌بندی می‌کند و 
a‏ داخل سیتوپلاسم رها می‌سازد. سپس, وزیکول‌های 
ترانسمیتر به‌وسیله جریان آکسونی تا نوک فیبرهای عصبی و با 
سرعت آهسته چند سانتی‌متر در روز منتقل می‌شوند. بالاخره. 
در پایانه‌های عصبی این وزیکول‌هاء ترانسمیترهای خود را در 
پاسخ ay‏ پتانسیل عمل و به همان روش گفته شده در مورد 
ترانسمیترهای ریزمولکول رها می‌کنند. اما وزیکول اتولیز 
می‌شود و مورد استفاده مجدد قرار نمی‌گیرد. قدرت اثر پیتیدهای 
عصبی نسبت به ترانسمیترهای ریز مولکول, حداقل هزار بار 
بیشتر و اثرشان بسیار طولانی‌تر است. 

بعضی از اين آثار عبارتند از: بسته‌شدن طولانی مدت 
کانال‌های کلسیم» تغییرات طولانی مدت در ماشین متابولیک 
سلول‌هاء تغییرات طولانی مدت در فعال یا غیرفعال‌شدن 
ژن‌های خاص در هسته سلول و یا تغییرات طولانی مدت در 
فعال یا غیرفعال‌شدن ژن‌های خاص در هسته سلول و یا 
تغییرات طولانی مدت در تعداد گیرنده‌های مهاری و یا 
تحریکی. 

پتانسیل استراحت غشا در جسم سلولی نورون: حدود 
FO‏ میلی‌ولت است که تا حدی کمتر از پتانسیل ٩۰‏ میلی‌ولت 
موجود در فیبرهای اعصاب بزرگ محیطی و فیبرهای عضله 
اسکلتی است. اهمیت ولتاژ پایین در این است که امکان کنترل 
Cute‏ و منفی میزان تحریک‌پذیری نورون را مقدور می‌سازد. 

اختلاف غلظت bogs‏ در دو طرف غشای جسم 
سلولی نورون: غلظت یون سدیم در مایع خارج سلولی زیاد 
(Y¥¥mEq/L)‏ ولی در داخل نورون کم است (V¥mEq/L)‏ این 


103 


عضویت در چنل ما https://t.me/Doctor_MIB_iran:‏ 


اختلاف غلظت سدیم به‌وسیله پمپ قوی موجود در GLEE‏ 
جسم سلولی ایجاد می‌شود. اين پمپ به طور مداوم سدیم را به 
خارج نورون می‌فرستد. 

غلظت پتاسیم در داخل جسم سلولی زیاد (\V¥*mEq/L)‏ 
نیز که نیمه دیگر پمپ سدیم - پتاسیم است پتاسیم را به داخل 
نورون می‌فرستد. 

غلظت یون کلر در gle‏ خارج سلولی زیاد ولی در داخل 
نورون کم است و غشا نسبت به یون‌های کلر کاملا نفوذپذیر 
این ede «Jb‏ اصلی غلظت کم یون LS‏ در داخل نورون» 
پتانسیل ۶۵- میلی‌ولت داخل آن است. یعنی این ولتاژ منفی» 
یون‌های دارای gh‏ منفی کلر را دفع می‌کند و آنها را از Barb‏ 

پتانسیل نرنست: پتانسیلی است که کاملاً مانع جابه‌جایی 
هر نوع یونی می‌شود و برای هر یون معادله آن به صورت زیر 


است: 


غلظت داخلی_ EMF(mv)=+*\xlog‏ 
علظت خارجی 


علامت این پتانسیل sly‏ یون‌های منفی» مثبت و برای 
یون‌های مثبت» منفی است. این پتانسیل برای یون سدیم 
۶۷+ برای پتاسیم ۸۶۷ - و برای Vemv IS‏ است. 

مایع داخل سلولی جسم نورون محلول الکتریکی رسانای 
قوی است. در نتیجه, هر تغییری در پتانسیل هر نقطه‌ای از مایع 
داخل جسم نورون» باعث ایجاد تغیبری تقریباً ply‏ در پتانسیل 
سایر نقاط داخل آن می‌شود و این ویژگی در جمع‌بندی 
پیام‌هایی که از منابع مختلف وارد نورون می‌شوند. نقش 


عمده‌ای دارد. 


ترانسمیتر بر گیرنده تحریکی غشا اثر می‌کند و باعث 
افزایش نفوذپذیری غشا نسبت به یون سدیم می‌شود. ورود 
سریع یون‌های مثبت سدیم به داخل نورون موجب افزایش 
پتانسیل استراحت غشا در جهت مثبت می‌شود. به اين افزایش 
ولتاژ در جهت مثبت نسبت dy‏ پتانسیل استراحت نورون در 
حالت طبیعی, پتانسیل پس‌سیناپسی تحریکی (EPSP)‏ 


فصل ۸ - اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی و حس‌های Saag‏ وه 


می‌گوييم. چراکه اگر این پتانسیل به حد کافی و در جهت مثبت 
افزايش ub‏ باعث ایجاد پتانسیل عمل در نورون می‌شود و آن 
را تحریک می‌کند. پتانسیل عمل بر روی GLEE‏ جسم نورون» 
در قسمت ابتدایی آکسون شروع می‌شود. تراکم کانال‌های 
سدیم دارای دریچه وابسته به ولتاژ در غشای قسمت ابتدایی 
آکسون هفت برابر GLEE‏ جسم نورون است. اين پتانسیل عمل 
پس از شروع. در طول آکسون به سمت محیط حرکت می‌کند و 
معمولاً به سمت جسم نورون نیز بازمی‌گردد. 


پتانسیل پس‌سیناپسی مهاری 

سیناپس‌های مهاری عمدتا کانال‌های NS‏ را باز می‌کنند و 
عبور آسان یون‌های کلر را مقدور می‌سازند. با ورود یون‌های HS‏ 
به داخل نورون, پتانسیل داخلی غشا منفی‌تر شده و به نزدیک 
۷۰ میلی ولت می‌رسد. بازشدن کانال‌های پتاسیم نیز موجب 
خروج یون‌های مثبت پتاسیم از نورون و منفی‌تر شدن پتانسیل 
می‌گوييم که نورون را مهار می‌کند. بنابراین. منفی‌تر شدن 
پتانسیل Lite‏ نسبت ay‏ پتانسیل استراحت را «پتانسیل 
پس‌سیناپسی مهاری (1۳5۳)» می‌نامیم. 


مهار پیش‌سیناپسی 

اغلب نوع دیگری از مهار نیز در پایانه‌های پیش‌سیناپسی و 
قبل از رسیدن ply‏ به سینایس روی می‌دهد که مهار 
پیش‌سیناپسی نام دارد و ناشی از تسخلیه SAM‏ 
سیناپس‌های مپاری است. در اکثر موارد این ماده ترانسمیتر 
مهاری GABA‏ است و موجب باز کردن کانال‌های آنیونی در 
غشای پیش‌سیناپسی می‌شود که با ورود تعداد زیادی یون AS‏ 
پتانسیل عمل وارد شده به فیبریل‌های انتهایی را خنثی می‌کند. 


جمع فضایی 

به فرایند جمع پتانسیل‌های پس‌سیناپسی که به‌طور 
همزمان تولید می‌شوند و ناشی از فعال‌شدن پایانه‌های متعدد 
واقع بر نواحی گسترده‌ای از غشا هستند. جمع فضایی می‌گویند. 


جمع زمانی 
پتانسیل‌های پس‌سیناپسی پیاپی ناشی از تخلیه تنها 
یک BLL‏ پیش‌سیناپسی است. اگر به حد کافی سریع باشند. 
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می‌توانند به یکدیگر اضافه شوند. یعنی می‌توانند جمع شوند. 
این نوع جمع‌شدن را «جمع زمانی» می‌گویند. 


تسهیل نورون‌ها 

پتانسیل پس‌سیناپسی جمع CAE! cod‏ ماهیت تحریکی 
دارد اما اندازه آن به حدی DL;‏ نیست که نورون پس‌سیناپسی به 
آستانه تحریک برسد. در این حالت نورون را تسهیل شده می‌گویند. 

Ub‏ توجه داشت که ۸۰ تا ۹۵ درصد از کل پایانه‌های 
پیش‌سیناپسی نورون حرکتی قدامی بر روی دندریت‌ها ختم 
می‌شوند. در حالی که تنها ۵ تا ۲۰ درصد آنها بر روی جسم 
نورون قرار دارند. بنابراین سیگنال هایی که از طریق دندریت‌ها 
هدایت می‌شوند. سهم عمده‌ای در ایجاد تحریک دارند. 
بسیاری از دندریت‌ها قادر به هدایت پتانسیل عمل نیستند 
زیرا غشای آنها تعداد نسبتاً کمی کانال‌های ولتاژی سدیم دارد و 
لذا آستانه تحریک آنها ay‏ قدری زیاد است که پتانسیل عمل 
نمی‌تواند ایجاد شود. در هر شکل. این دندریت‌ها جریان 
الکتروتونیک را به طرف پایین, تا جسم نورون هدایت می‌کنند. 
هدایت جریان الکتروتونیک به cline‏ گسترش یک‌طرفه 
جریان در مایعات داخل دندریت‌ها توسط هدایت یونی cul‏ 
بدون اینکه پتانسیل عمل تولید شود. البته چون دندریت‌ها دراز 
و نازک هستند و غشای آنها نیز به یون پتاسیم و کلر نفوذپذیر 
است قسمت بزرگی از پتانسیل پس‌سیناپسی تحریک پیش از 
رسیدن به جسم نورون از Ox‏ می‌رود که به آن هدایت کاهشی 
می‌گویند. 

حالت تحریکی نورون عبارت است از: مجموع 
تحریک‌های وارده به نورون. هنگامی که حالت تحریکی نورون 
به بالاتر از آستانه تحریک می‌رسد و تا زمانی که حالت 
تحریکی در این سطح است. نورون پیاپی تخلیه می‌شود. 
بنابراین» نورون‌های متفاوت پاسخ‌های مختلفی می‌دهند. 
آستانه تحریک متفاوتی دارند و حداکثر فرکانس تخلیه آنها 
بسیار متفاوت است و نورون‌هایی با خصوصیات پاسخ‌دهی 
متعدد» برای انجام اعمال بسیار متفاوت دستگاه عصبی اهمیت 


دارند. 


خستکی هدایت سیناپسی 
هنگامی که سیناپس‌های تحریکی پی‌درپی و با سرعت 
زیاد تحریک می‌شوند. در ابتدا دفعات تخلیه نورون 


پس‌سیناپسی بسیار زیاد است» اما طی چند هزارم ثانیه یا 
انیه‌های بعد تعداد آنها به تدریج کمتر می‌شود. به این حالت 
خستگی هدایت سیناپسی می‌گویند. مکانیسم اصلی خستگی» 
تحلیل ذخایر ماده ترانسمیتر در GALL,‏ پیش‌سیناپسی 
است. دو عامل دیگر عبارتند از: ۱) غیرفعال‌شدن فزاینده 
بسیاری از گیرنده‌های غشای پس‌سیناپسی و ۲)افزایش 
آهسته یون‌ها در سلول نورون پس‌سیناپسی تا غلظت‌های 
غیرطبیعی. 


اثر اسیدوز و آلکالوز بر هدایت سیناپسی 

آلکالوز تحریک‌پذیری نورون‌ها را تا حدود زیادی افزایش 
می‌دهد. مثلاً افزایش PH‏ خون شریانی از مقدار طبیعی ۷/۴ به 
حدود ۷/۸ تا ۸ اغلب Geb‏ تشنج‌های صرعی با Lie‏ مغزی 
می‌شود. برعکس» اسیدوز فعالیت نورون‌ها ر فوق‌العاده 
کاهش می‌دهد و کاهش PH‏ خون ay‏ کمتر از هفت باعث ایجاد 
حالت اغما می‌شود. مثلاً در اسیدوز دیابتیک یا اورمیک بسیار 
شدید همیشه اغما ایجاد می‌شود. 


اثر هیپوکسی بر هدایت سیناپسی 

تحریک‌پذیری نورون‌ها تا حد زیادی به اکسیژن‌رسانی 
کافی آنها بستگی دارد؛ تنها چند انیه قطع اکسیژن می‌تواند 
موجب تحریک‌ناپذیری کامل برخی از نورون‌ها شود. 


اثر داروها بر هدایت سیناپسی 

کافئین, تثوفیلین و تثوبرومین که به ترتیب در قهوه» چای و 
کاکائو یافت می‌شونده همگی با کاهش آستانه تحریک 
نورون‌هاه تحریک‌پذیری آنها را افزایش می‌دهند. 

استریکینین مانع از اثر برخی از ترانسمیترهای مهاری 
(به خصوص گلیسین) در نورون‌ها می‌شود و تحریک‌پذیری 
نورون‌ها را افزایش می‌دهد. بیشتر مواد هوش‌بر آستانه 
تحریک غشای نورون را افزايش می‌دهند و از این طریق 
هدایت سیناپسی را در قسمت‌های زیاد از دستگاه عصبی 
کاهش می‌دهند. از آنجا که بیشتر هوش‌برها محلول در چربی 
هستنده بعضی از آنها می‌توانند ویژگی‌های فیزیکی غشای 
نورون را تغییر دهند و پاسخ‌دهی آن‌ها را نسبت به عوامل 
تحریک کمتر کنند. 
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طی هدایت پتانسیل عمل از نورون پیش‌سیناپسی به 
نورون پس‌سیناپسی» مدت زمان معینی برای فرایندهای زیر 
صرف می‌شود: ۱) تخلیه ماده ترانسمیتر به وسیله BLL‏ 
پیش‌سیناپسی. ۲) انتشار ترانسمیتر تا غشای نورون 
پس‌سیناپسی. ۴) اثر ترانسمیتر بر گیرنده غشا. ۴) اثر گیرنده در 
افزايش نفوذپذیری غشا. ۵) انتشار سدیم به داخل» dy‏ منظور 
افزايش پتانسیل پس سیناپسی تا حدی که بتواند پتانسیل 
عمل ایجاد کند. حداقل زمان لازم برای وقوع تمام این 
فرایندهاء حتی در صورت تحریک همزمان تعداد زیادی 
سیناپس تحریکیء حدود ۰/۵ هزارم ثانیه است. این زمان را 
تأخیر سیناپسی می‌گویند. 


گیرنده‌های «ws‏ مدارهای نورونی مسئول 
پردازش اطلاعات 

پنج نوع گیرنده حسی اصلی وجود دارد که عبارتند از: 
۱)گیرنده‌های مکانیکی که فشار یا کشش وارد بر گیرنده یا 
بافت‌های اطراف آن را تشخیص می‌دهند. ۲) گیرنده‌های 
حرارتی که تغییرات دما را تشخیص می‌دهند به طوری که 
برخی از آنها سرما و برخی دیگر گرما را تشخیص می‌دهند. 
۳) گیرنده‌های درد که وقوع آسیب شیمیایی یا فیزیکی را 
تشخیص می‌دهند. ۴) گیرنده‌های الکترومغناطیسی که بر 
روی شبکیه چشم نور را تشخیص می‌دهند. ۵) گيرنده‌هاي 
شیمیایی که طعم را در دهان, بو را در بینی» سطح اکسیژن را در 
خون شریانی» اسمولاریته مایعات بدن, غلظت دی اکسید کربن 
و plu ls‏ عوامل سازنده محیط شیمیایی بدن را تشخیص 


می‌دهند. 


حساسیت تفکیکی گیرنده‌ها 

یعنی هر نوع گیرنده به طور عمده به نوعی از محرک‌های 
حسی که برای ol‏ طراحی شده است حساس است و به pls‏ 
تحریک‌های حسی تقریباً هیچ پاسخی نمی‌دهد. 


اصل خطوط نشان‌دار 
به اختصاصی‌بودن فیبرهای عصبی برای انتقال تنها یک 
نوع احساس» fol‏ خطوط نشان‌دار می‌گویند. 


فصل ۸ - اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی و حس‌های qy Saag‏ 


تبدیل محرک‌های حسی ds‏ ایمپالس‌های عصبی 

هر نوع محرکی که گيرنده را تحریک کند. Ib‏ پتانسیل 
الکتریکی غشای oi pS‏ را تغییر می‌دهد. این تغییر پتانسیل را 
پتانسیل oN pS‏ می‌نامند. گیرنده‌های مختلف می‌توانند به 
یکی از چند طریقی که در زیر آمده است» تحریک شوند و 
پتانسیل گیرنده ایجاد کنند: 

A‏ یر شک iil Sul Sar‏ که خفاممگیر تاه با 
می‌کشد و کانال‌های یونی را باز می‌کند ۲) با تأثیر بر روی غشا 
به‌وسیله ماده‌ای شیمیایی, که باز هم کانال‌های یونی را باز 
می‌کند Land cles uss UY‏ کته تفوذیژیری gt 1, lke‏ 
می‌دهد و ۴) با استفاده از آثار اشعه الکترومغناطیسی (مثل نور) 
برگیرنده, که به‌طور مستقیم یا غیرمستقیم خصوصیات غشا را 
تغییر می‌دهد و آمکان عبور یون‌ها از کانال‌های غشایی را 
inl‏ م کند. حاکن ails,‏ تاسیل یقح گیرقههاین حسی, 
حدود ۱۰۰۲۷ است. 


سازش (تطابق) گیرنده‌ها 

گیرنده‌های حسی بعد از مدتی با هر محرک مداومی» 
سازش می‌یابند به عبارت دیگر» هنگامی که محرک حسی 
پیوسته اعمال شود گیرنده‌ها ابتدا با تولید تعداد زیادی ایمپالس 
پاسخ می‌دهند ولی بعداً به تدریج از تعداد ایمپالس‌ها کاسته 
می‌شود تا این که oS Vb‏ تعداد پتانسیل‌های عمل بسیار کم یا 
Whe‏ قطع می‌شود. 

جسمک پاچینی بسیار سریع و گیرنده‌های مو طی حدود 
یک انیه سازش می‌یابند. در حالی که برخی از گیرنده‌های 
کپسول مفصلی و دوک عضلانی به کندی سازش پیدا می‌کنند. 
طولانی‌ترین زمان اندازه‌گیری شده برای سازش کامل 
گیرنده‌های مکانیکی (بارورسپتوری کاروتید و آثورت) حدود دو 
روز است. 

برخی از گیرنده‌های غیرمکانیکی مثل گیرنده‌های 
شیمیایی و گیرنده‌های درد احتمالاًهیچ‌گاه به طور کامل سازش 


نمی‌یابند. 
مکانیسم سازش گیرنده‌ها 


۵ اگر نیروی ناگهانی و تغییرشکل‌دهنده بر یک طرف 
جسمک پاچینی وارد شود این نیرو در همان لحظه مستقیماً به 


همان سمت فیبر عصبی مرکزی منتقل می‌شود و بدین ترتیب 
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پتانسیل گیرنده ایجاد می‌گردد. اما مایع درون جسمک پاچینی 
طی چند صدم ثانیه دوباره پخش می‌شود به نحوی که دیگر 
پتانسیل گیرنده ایجاد نمی‌شود. 

۲) حتی اگر بر حسب اتفاق» بنا باشد فیبر هسته مرکزی به 
تغییر شکل خود ادامه دهد. به تدریج نوک فیبر عصبی با محرک 
تطابق می‌یابد. اين فرایند احتمالاً از غیرفعال‌شدن پیشرونده 
کانال‌های سدیمی موجود در غشای فیبر عصبی ناشی می‌شود. 


گیرنده‌های کندسازش یا تونیک 

این گیرنده‌ها تا زمانی که محرک وجود دارد به ارسال 
ایمپالس‌ها به مغز ادامه می‌دهند و پیوسته pho‏ را از وضعیت بدن 
و ارتباط آن با bore‏ اطراف با خبر می‌کنند. مثال آن 
ایمپالس‌هایی است که از دوک عضلانی» گیرنده‌های گلژی 
تاندونی» گیرندهای ماکولا در دستگاه دهلیزی» گیرنده‌های دردء 
گیرنده‌های فشاری درخت شریانی» گیرنده‌های شیمیایی 
اجسام کاروتید و آئورتی می‌آیند. 


گیرنده‌های تند سازش يا فازیک 

این گیرنده‌ها تنها زمانی تحریک می‌شوند که شدت 
محرک تغییر کند و از آن‌ها نمی‌توان برای ارسال پیوسته پیام 
استفاده کرد. به همین دلیل dy‏ این گیرنده‌هاء گیرنده‌های 
سرعت. گیرنده‌های حرکت يا گیرنده‌های مرحله‌ای می‌گویند. 
مثلاً گیرنده‌های مجاری نیم‌دایره‌ای در دستگاه دهلیزی گوش: 
سرعت چرخش سر را به هنگام چرخش فرد به دور مسیر دوار 
تشخیص می‌دهند. گیرنده‌های واقع در مفاصل پا نزدیک آنهاء 
به شناسایی سرعت حرکت قسمت‌های بدن کمک می‌کنند. 


طبقه‌بندی کلی فیبرهای عصبی 

فیبرها به دو نوع ۸ و C‏ تقسیم می‌شوند. فیبرهای نوع A‏ 
فیبرهای میلین‌دار و بزرگ در اعصاب نخاعی هستند و 
ایمپالس‌ها را با سرعتی معادل ۱۳۰۲/5 هدایت می‌کند و خود به 
انواع gy Ba‏ ۵ تقسیم می‌شوند فیبرهای نوع ) فیبرهای 
عصبی بدون میلین و کوچکی هستند که ایمپالس‌ها را با 
سرعتی معادل (+/Om/s)‏ هدایت می‌کنند و بیش از نیمی از 
فیبرهای حسی اکثر اعصاب محیطی و نیز تمام فیبرهای پس 
عقده‌ای اتونوم را تشکیل می‌دهند. 


طبقه‌بندی به‌وسیله متخصصان فیزیولوژی حسی 

متخصصان فیزیولوژی حسی, اغلب از طبقه‌بندی زیر 
استفاده می‌کنند: 

گروه فیبرهایی هستند که از انتهای حلقوی مارپیچ 
دوک‌های عضلانی می‌آیند (همان فیبرهای نوع ۸۵ در 
طبقه‌بندی (IS‏ هستند). 

گروه Ib‏ از دستگاه گلژی تاندون‌ها می‌آیند (اینها هم 
همان فیبرهای نوع AQ‏ هستند). 

گروه 1ا: از بیشتر گیرنده‌های لمسی مجزا در پوست و از 
انتهاهای افشان دوک‌های عضلانی می‌آیند (همان فیبرهای 
نوع Ay‏ و AB‏ هستند). 

گروه A‏ فیبرهای ناقل حس‌های حرارت» لمس غیردقیق 
و درد نقطه‌ای هستند (همان فیبرهای نوع Ad‏ هستند). 

گروه IV‏ فیبرهای بدون میلین ناقل حس‌های درد 
خارش, حرارت و لمس غیردقیق هستند (همان فیبرهای نوع C‏ 


واکرایی پیام‌ها 

اغلب لازم است پیام‌هایی که وارد مجموعه نورونی 
می‌شوند» تعداد بسیار بیشتری از فیبرهای عصبی خروجی را 
تحریک AUS‏ این پدیده. واگرایی نام دارد. دو نوع عمده واگرایی 
وجود دارد: 

1( نوع تقویت کننده واگرایی: Ply‏ ورودی در مسیر خود, 
به هنگام عبور از رده‌های متوالی نورون‌ها به تعداد بیشتری 
نورون وارد می‌شود و مشخصه مسیر قشری - نخاعی در کنترل 
عضلات اسکلتی است. 

۲) واگرایی به داخل مسیرهای عصبی متعدد: در این 
حالت» ply‏ از مجموعه نورونی در دو جهت هدایت می‌شود. مثلا 
اطلاعات Colds‏ شده در ستون‌های خلفی نخاعی به طرف دو 
مسیر در قسمت پایین مغز می‌روند: به مخچه و از طریق نواحی 
تحتانی مغز به تالاموس و قشر مغز. 


هم‌گرایی پیام‌ها 

به این معنی است که پیام‌های وارده از ورودی‌های متعدد 
برای تحریک یک نورون oly‏ متمرکز می‌شوند که به دو نوع 
هم‌گرایی از منبع واحد و هم‌گرایی ناشی از منابع متعدد 
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تقسیم می‌شود. امکان جمع cote Mb!‏ حاصل از منابع مختلف را 


فراهم می‌آورد و پاسخ حاصل جمع اثر pled‏ اين انواع مختلف 
اطلاعات است. 


مدار مهاری متقابل 

گاهی Ply‏ ورودی به مجموعه نورونی موجب ایجاد plz‏ 
خروجی تحریکی در یک جهت و به‌طور هم‌زمان یک پیام 
خروجی مهاری در جهتی دیگر می‌شود. این نوع مدار مخصوص 
کنترل تمام جفت عضلات مخالف (آنتاگونیست) است و مدار 
مهاری متقابل نام دارد. همچنین اين نوع مدار در جلوگیری از فعالیت 
بیش از حد بسیاری از قسمت‌های مغز نیز دارای Copal‏ است. 


در بسیاری از موارد Ply‏ ورودی به مجموعه باعث ایجاد 
تخلیه خروجی طولانی می‌شود که تخلیه متعاقب نام دارد. 
مهم‌ترین مکانیسم‌های ایجاد تخلیه متعاقب به قرار زیر 


فستند: 


۱) تخلیه متعاقب سیناپسی: هنگامی که سیناپس‌های 
تحریکی بر سطح دندریت‌ها یا جسم نورون تخلیه می‌شوند در 
نورون پتانسیل عملی ایجاد می‌شود که چند هزارم ثانیه پایدار 
می‌ماند. به خصوص زمانی که برخی از مواد ترانسمیتر طولانی 
اثر دخیل باشند. 


۲) مدار انعکاسی: یکی از مهم‌ترین انواع مدارهای کل 
دستگاه عصبی» مدار انعکاسی یا نوسانی است. چنین مداری» بر 
اثر تحریک مجدد ورودی مدار به وسیله فیدبک مثبت ایجاد 
می‌شود؛ در dows‏ مدار dy‏ محض تحریک‌شدن, به مدت 


طولانی و پی‌درپی تخلیه می‌شود. 


خروج مداوم ply‏ از برخی از مدارهای نورونی 
برخی از مدارهای نورونی» حتی بدون دریافت پیام‌های 
ورودی تحریکی به‌طور پیوسته پیام خروجی ple‏ می‌کنند. 
حداقل دو مکانیسم می‌تواند این پدیده را به وجود آورند: 
) تخلیه نورونی ذاتی و مداوم. ۲) پیام‌های انعکاسی 
مداوم. 


فصل ۸ - اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی و حس‌های Daeg‏ وه 


ply‏ خروجی ریتمیک: بسیاری از مدارهای نورونی, 
پیام‌های خروجی ریتمیک صادر می‌کننده مشثل ply‏ ربتمیک 
gat‏ که از Sle‏ تفس بح PN‏ و بل شروع Sas‏ 
تمام یا تقریبا تمام پیام‌های ریتمیک ناشی از مدارهای 
انعکاسی یاتعدادی مدار انعکاسی متوالی بوده‌اند که در 
bal‏ پیام‌های تحریکی یا مهاری در مسیری مدور از یک 
مجموعه نورونی به مجموعه‌ای دیگر ارسال می‌شوند. 


پایداری مدارهای نورونی 

تقریبا هر قسمت مغز dy‏ طور مستقیم یا غیرمستقیم با سایر 
قسمت‌ها در ارتباط است. بدین ترتیب باید اگر پیامی تحریکی 
به هر قسمت از مغز وارد شود. باعث ایجاد چرخه‌ای دائمی از 
تحریک مجدد در plod‏ قسمت‌های مغز شود. راز پایداری 
دستگاه عصبی مرکزی چیست؟ 
) مدارهای مهاری. 
۲) خستگی سیناپس‌ها. 


کاهش تعداد گیرنده‌های tor‏ در سیناپس‌های دارای 
فعالیت بیش از to‏ با افزایش تعداد bo pS‏ در سینایس‌های 


دارای فعالیت کمتر از حد معمول به شدت تغییر داد. 


A با‎ 


Ann 


شکل ۸-۱ -واگرایی در مسیرهای نورونی. -A‏ واگرایی درون 
برای هدایت ely‏ به نواحی مجزا. 
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5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


۹۶ 
نوع گیرنده محل قرارگیری نوع محرک تحریک‌کننده فیبر عصبی 
انتقال‌دهنده 

انتهای عصبی آزاد در هر جای پوست و در بسیاری از بافت‌های دیگر لمس و فشار Ar 9C‏ 

جسمک مایسنر  .‏ قسمت‌های بدون موی پوست به‌خصوص در نوک حرکت اشیاء بر سطح پوست و ۰ ۸/6 تند سازش 
انگشتان و لب‌ها ارتعال کم فرکانس 

گ که امین Boon den i‏ مامت فراز Aj‏ لسن fli uli)‏ اقسیاء Lig‏ کند سازش 

Oke‏ و دیسک مرکل پوست را حس می‌کند) 

اندام انتهایی مو در نواحی مودار > eS‏ اشیاء بر سطح بدن و ۰ ۸/6 تند سازش 

تماس اولیه 

اندام انتهایی رافینی لایه‌های عمقی پوست و در بافت‌های داخلی و لمس و فشار سنگین و AB‏ کند سازش 
عمقی‌تر, کپسول مفصلی طولانی 

جسمک پاچینی بلافاصله زیر پوست و به‌طور عمقی در بافت‌های فشردگی سریع, ارتعاش بافتی Ap‏ تند سازش 


فاسیایی 


اک خس‌های‌تماسن‌شامل خن GL 85s, yaa!‏ 0 نکقهه اغلب دیسک‌های سرگل با هم pod‏ می‌شوند و 


ارتعاش و غلغلک هستند و حس‌های وضعیت عبارتند از: 
حس‌های وضعیت ایستاده (استاتیک) و سرعت حرکت. 


حس‌های پیکری 
حس‌های پیکری را می‌توان به سه نوع فیزیولوژیک 
دسته‌بندی کرد: 


۱) حس‌های پیکری by po‏ به گیرنده‌های مکانیکی 
که شامل دو حس تماسی و وضعیت هستند. 

۲) حس‌های by po‏ به گیرنده‌های حرارتی که گرما و 
سرما را تشخیص می‌دهند. 

۳) حس درد که با هر کدام از عوامل مخرب بافت‌ها فعال 
می‌شود. 


دسته‌بندی Sd‏ به صورت زیر أاست: 

۱) حس‌های اکسترورسپتیو که از سطح بدن می‌آیند. 

۲) حس‌های پروپریوسپتیو که با وضعیت فیزیکی بدن 
سر و کار دارند. 

۳) حس‌های احشایی که به ویژه حس اندام‌های داخلی 
مدنظر است. 

۴) حس‌های عمقی که از فاشياهاء عضلات و استخوان 
می‌آیند و شامل lid‏ درد و ارتعاش عمقی هستند. 


یوقم ad ail S|, cae‏ که به Spb‏ سح 


تحتانی اپی‌تلیوم پوست برجسته می‌شود. 


1 نکته: کلیه گیرنده‌های تماسی در تشخیص ارتعاش 


دخالت دارنده اگرچه گیرنده‌های مختلف فراکانس متفاوتی از 
ارتعاش را تشخیص می‌دهند (ارتعاش با فرکانس بالا توسط 
Some‏ پاچینی و ارتماش کم فرکانس توسط چسمک مایستر 
تشخیص داده می‌شود). 


Spina! nerve 
Lamina marginalis 


Tract of, 
Lissauer 


Spinocervical os 
tract XE 
Dorsal, XN ۷ ! 
spinaceratiaiar Ny! ۹ 
tract / 1 oh 


Ventral 
spinocerebellar 


۱۲۵0۱ 


Anteralateral 
spinothalamic 
pathway 


شکل ۸-۲ -مقطع عرضی از نخاع که آناتومی ماده خاکستری 
نخاع و مسیرهای صعودی حسی در ستون‌های سفید طناب 
نخاعی ,\ نشان می‌دهد. 
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مسیرهای حسی مسئول هدایت پیام‌های پیکری 
به CNS‏ 

پیام‌های حسیی از نقطه ورود به نخاع تا مغز از طریق یکی 
از دو مسیر حسی زیر انتقال می‌یابند که این دو مسیر در سطح 
تالاموس به طور نسبی به یکدیگر می‌رسند: 

(Lill‏ سیستم ستون خلفی - نوار میانی: ۱)حس‌های 
لمسی که به تعیین بسیار دقیق محل محرک نیاز دارند. 
۲)حس‌های لمسی که به هدایت اختلاف جزیی در شدت 
محرک نیاز دارند. ۲)حس‌های مرحله‌ای (فازیک) نظیر حس 
ارتعاش. ۴) حس‌هایی که حرکت بر روی پوست را مشخص 
می‌کنند. ۵)حس‌های وضعیت که از مفصل‌ها می‌آیند. 
۶)حس‌های فشاری که تفاوت‌های جزیی شدت فشار را افتراق 
می‌دهند. 

ب) سیستم قدامی جانبی: ۱) درد ۲) حس‌های حرارتی 
شامل گرما و سرما ۲) حس‌های لمس و فشار غیردقیق 
۴) حس‌های قلقلک و خارش ۵) حس‌های جنسی. 


قشر حسی پیکری 

قشر مغز بر اساس تفاوت‌های موجود در ساختار بافتی به 
حدود ۵۰ ناحیه مشخص به نام نواحی برودمن تقسیم شده است. 

عموماً نیمه قدامی لوب آهیانه درگیر دریافت و تفسیر 
پیام‌های حسی پیکری است و نیمه خلفی آن مربوط به درجات 
عالی‌تر تفسیر است. پیام‌های بینایی به لوب پس‌سری و 
پیام‌های شنوایی به لوب گیجگاهی ختم می‌شوند. قسمتی از 
قشر مغز که جلوی شیار مرکزی قرار دارد و نیمه خلفی لوب 
پیشانی را شامل می‌شود, مختص کنترل انقباض Mas‏ و 
حرکات بدن است. 

قشر حسی پیکری مغز از شش AY‏ نورونی تشکیل شده 
است که از لایه آ در مجاور سطح Eg pd‏ می‌شود و به لایه VI‏ در 
عمق می‌رسد. برخی از اعمال این لایه‌ها به شرح زیر است: 

1( پیام‌های حسی ورودی ابتدا لایه نورونی 1۷ را تحریک 
می‌کننده سپس به طرف سطح قشر و هم به طرف لایه‌های 
عمقی‌تر منتشر می‌شود. 

clea ۲‏ ]و IV‏ پیام‌های ورودی منتشر و 
غیراختصاصی از مراکز jo Fowl‏ دریافت می‌کنند که مناطق 
خاصی از قشر را تسهیل می‌کنند. 


qy Saag اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی و حس‌های‎ - ۸ nod 


Cartax 


شکل ۸-۳ -مسیر ستون خلفی - نوار میانی برای هدایت 
ela‏ مهم پیم‌های تماسی 


۳ نورون‌های لایه‌های HT‏ و dIT‏ آکسون‌هایی به مناطق 
مرتبط از قشر jee‏ از جمله از طریق جسم پینه‌ای به طرف 
مقابل مغز می‌فرستند. 

۴ نورون‌های لایه‌های ۷ و VI‏ آکسون‌هایی به 
قسمت‌های عمقی تر دستگاه عصبی ارسال می‌کنند. نورون‌های 
logos Vay‏ بزرگ‌تر هستند و تا نواحی دورتری مثل 
هسته‌های قاعده‌ای. ساقه مغز و نخاع امتداد می‌یابند تا 
پیام‌های کنترلی این نواحی را ایجاد کنند. تعداد بسیار زیادی 
آکسون از لایه VI‏ تا تالاموس کشیده می‌شوند که پیام‌هایی از 
قشر مغز به تالاموس می‌رسانند که بر روی پیام‌های ورودی به 
تالاموس به صورت متقابل عمل و به کنترل سطح تحریکی 
این پیام‌ها کمک می‌کنند. 
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رم 015 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


۳1 


قشر حسی به دو ناحیه تقسیم می‌شود: ناحیه حسی - 
پیکری Aol gl‏ حسی - پیکری TT‏ لوکالیزاسیون قسمت‌های 


نواحی ۵ و ۷ برودمن از قشر مغز آهیانه و پشت ناحیه حسی 


پیکری آ قرار دارند که در کشف معانی عمیق‌تر اطلاعات حسی 
وارد به نواحی حسی پیکری نقش مهمی دارند. به همین دلیل 
oul‏ منااق, نواحی ارتباطی حسی پیکری می‌گویند. ار ناحیه 
رتباطی حسی پیکری یک طرف مفز را بردريمب شخص اغلب 
فراموش می‌کند که از اعمال حرکتی طرف مقابل بدن خود 
استفاده کند. همچنین به هنگام لمس اشیاءء تمایل دارد که فقط 
یک طرف شی را شناسایی کند و فراموش می‌کند که طرف 
دیگری نیز وجود دارد. به این نقص پیچیده حسیء pre‏ ساخت 
شکل (آمورفوسنتز) می‌گوییم. 


تفسیر شدت محرک حسی 

هدف old‏ بیشتر تحریک‌های حسی آگاه ساختن ذهن از 
وضعیت بدن و محیط yl‏ است. اگر ما نمی‌توانستیم محرک‌های 
حسی را در محدوده وسیعی از شدت درک کنیم» سیستم‌های 
مختلف حسی اغلب در محدوده‌ای نادرست عمل می‌کردند. 

بر اساس hol‏ وبر - od‏ درجات مختلف شدت محرک 
تقریباً متناسب با لگاریتم شدت Spree‏ از یکدیگر تمیز داده 
می‌شوند. 

مقدار ثابت + لگاریتم شدت‌محرک = شدت تفسیر شده ply‏ 


حس‌های وضعیت 

این حس‌ها را اغلب حس‌های پروپریوسپتیو (درون‌گیر) نیز 
می‌گویند که به دو گروه تقسیم می‌شود: ۱)حس وضعیت ایستا 
(انسغانیک) که celine dy‏ دک آگاهانه از Canady‏ قضایی 
قسمت‌های مختلف بدن نسبت به یکدیگر است. ۲) حس 
سرعت حرکت که به آن درک حرکت یا پروپریوسپتیو حرکتی 
(دینامیک) نیز می‌گویند. 


cla Siro: 21‏ عضللانی مهم‌ترین گیرنده‌هایی هستند که 
برای تعیین زاویه مفصل در اواسط حرکت آن به کار می‌روند. 
1 نکته: جسمک پاچینیو دوک عضللانی بیشترین نقش را در 
تشخیص سرعت حرکت دارند. 


عملکرد تالاموس در حس پیکری 
هنگامی که قشر حس پیکری انسان تخریب می‌شود. 
شخص بیشتر قابلیت‌های حس تماس دقیق خود را از دست 
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می‌دهد» ولی توانایی حس تماسی غیردقیق به مقدار مختصری 
برمی‌گردد. بنابراین تالاموس و نیز plo‏ مراکز پایین‌تر توانایی 
اندکی برای تمیز oe‏ حس‌های تماسی دارد. اگر de‏ عمل 
طبیعی تالاموس عمدتاً رله کردن این نوع اطلاعات به مغز 
است. از سوی دیگر فقدان قشر حسی پیکری بر درک حس درد 
wh‏ ناچیزی دارد و تأثیر آن بر درک حرارت نیز در I>‏ متوسط است. 


GL ws‏ درد. سر درد و حرازت 

درد بر دو نوع عمده دسته‌بندی می‌شود: ۱) درد تند (گزشی» 
ols‏ الکتریکی) ۲) درد کند (سوزشی. مبهم» ضربان دار 
تهوع آور). 


گیرنده‌های درد و تحریک آنها 

گیرنده‌های درد انتهاهای عصبی آزاد هستند. محرک‌های 
مکانیکی» حرارتی و شیمیایی اين گیرنده‌ها را تحریک می‌کنند. 
به‌طور LS‏ درد تند با محرک‌های مکانیکی و حرارتی 
برانگيخته می‌شود. در حالی که درد کند را هر dw‏ نوع محرک 
می‌توانند برانگیزند. 

برخی از محرک‌های شیمیایی که گیرنده درد را تحریک 
می‌کنند عبارتند از: برادی کنین» سروتونین» هیستامین» یون 
عالاوه پروستاگلاندین‌ها و ماده P‏ حساسیت انتهاهای درد )\ 
فزایش می‌دهند ولی به طور مستقیم آنها را تحریک نمی‌کنند. 
گیرنده‌های درد خیلی کم سازش می‌یابند و گاهی اصلاً سازش 
پیدا نمی‌کنند. در حقیقت» تحت برخی شرایط با تداوم درد 
تحریک فیبرهای درد به تدریج بیشتر می‌شود؛ به خصوص در 
مورد دردهای کند. مبهم و تهوع‌آور به این گونه افزایش 
حساسیت گیرنده‌های درد» پر دردی (هیپر آلژزیا) می‌گویند. 
21 نکته: دردناشی‌از گرماء عفونت باکتریایی» ایسکمی 
cdl‏ له شدگی بافتی و نظایر آن با سرعت تخریب بافت‌ها 
ارتباط نزدیکی دارد نه با تخریب کلی که قبالاً ایجاد شده است. 
1 نکته: در بیشتربافت‌های‌عمقی» انتهاهای درده کم 9 
پراکنده هستند. با این حال با هر آسیب منتشر بافتی می‌تواند با 
تحریک مجموع این گیرنده‌ها باعث ایجاد درد کند مبهم و 
مزمن کند. 


فصل ۸ - اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی و حس‌های qq Saag‏ 


فیبرهای درد محیطی 

پیام‌های درد تند و تیز به وسیله فیبرهای کوچک نوع ۸۵ و 
دردهای کند و مزمن به وسیله فیبرهای نوع ) به نخاع منتقل 
می‌شود. فیبرهای درد سریع ۸۵ پس از ورود به نخاع در Ta‏ 
شاخ خلفی ختم می‌شوند و در آنجا نورون‌های رده دوم مسیر 
نئواسپینوتالامیک را تحریک می‌کنند. این نورون‌ها بلافاصله از 
طریق رابط قدامی به طرف مقابل نخاع می‌روند و سپس در 
ستون‌های قدامی - طرفی به سوی مغز بالا می‌روند. تعداد کمی 
از فیبرهای نئواسپاینوتالامیک در نواحی رتیکولر ساقه مغز ples‏ 
می‌شوند ولی بیشتر آنها به کمپلکس شکمی - قاعده‌ای 
تالاموس منتهی می‌گردند. 

محل درد تند و تیز را در قسمت‌های مختلف بدن بسیار 
دقیق‌تر j‏ درد کند و مزمن می‌توان تعیین کرد. نوروترانسمیتر 
احتمالی در فیبرهای درد تند Ad‏ گلوتامات است. پیام‌های درد 
ae‏ هزم ee‏ نو بو از فریق یز 
پالئواسپینوتالامیک هدایت می‌شوند. در این مسیرء تقریباً تمام 
فییرهای محیطی در تیغدهای 11 و 1۳ Glas‏ خلفی ختم 
می‌شوند. به مجموعه این دو تیغه ماده ژلاتینی می‌گویند. از 
اینجا بیشتر پیام‌ها وارد تیغه ۷ در شاخ خلفی می‌شوند. در اینجا 
آخرین نورون این espe‏ آکسون بلندی دارد که اغلب به 
فیبرهای مسیر درد تند می‌پیوندد و ابتدا از طریق رابط قدامی به 
سمت مقابل نخاع می‌روده سپس در مسیر قدامی طرفی به 
سوی مغز بالا می‌رود. 

abd و مساق مه‎ Se خمده متیر با انایتر‎ Bead 
الی 2 فیبرها تمام مسیر را تا تالاموس طی‎ Lbs می‌شوند و‎ 
می‌کنند. نواحی عمده‌ای که در ساقه مغز به آن ختم می‌شوند‎ 
عبارتند از: ۱) هسته‌های مشبک در بصل‌النخاع پل و‎ 
Ao )۴ مزانسفال و‎ (JS) بامی‎ dob )۲ مزانسفال؛‎ 
خاکستری دور قنات سیلویوس.‎ 

ماده P‏ نوروترانسمیتر احتمالی در انتهاهای عصبی درد کند 
و مزمن ) است. 


21 نکته: گیرنده‌های گرما وسرما درست در زیر پوست و در 


نقاط مشخص ولی مجزا قرار دارند. در بیشتر نواحی بدن نقاط 
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GBS | |‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
سیستم فرونشانی درد (ضددرد) در مغز و نخاع 

این سیستم از سه جزء عمده تشکیل شده است: 

ly (1‏ خاکستری دور قنات و دور بطنی در 
مزانسفال و بالای پل که قنات سیلویوس و قسمت‌هایی از 
بطن‌های سوم و چهارم را احاطه می‌کنند. نورون‌های این نواحی 
پیام‌های خود را به قسمت‌های بعد ارسال می‌کنند. 

۲) هسته سجافی بزرگ که هسته‌ای نازک است و در خط 
میانی پایین پل و بالای بصل‌النخاع و هسته مشبک 
پاراژیگانتو سلولر که در طرفین بصل‌النخاع قرار دارد. از این 
هسته‌ها پیام‌ها از طریق ستون‌های خلفی جانبی نخاع به 
پایین منتقل می‌شوند. به ۳) کمپلکس مهاری درد که در 
شاخ‌های خلفی نخاعی قرار دارد. در این نقطه» پیام‌های 
ضددرد می‌توانند درد را قبل از رله شدن به مغز مهار کنند. 

بسیاری از فیبرهای عصبی خروجی از هسته‌های دور بطنی 
و ab‏ خاکستری دور قنات از انتهاهای خود انکفالین ترشح 
می‌کنند. فیبرهایی که از هسته سجافی بزرگ Lite‏ می‌گیرند و 
به شاخ‌های خلفی نخاع ختم می‌شوند از انتهاهای خود 
سروتونین ترشح می‌کنند. سروتونین نیز به نوبه خود نورون‌های 
موضعی نخاع را به ترشح انکفالین وا می‌دارد. اعتقاد بر این است 
که انکفالین نیز Lolo‏ باعث ایجاد مهار پیش‌سیناپسی و مهار 
پس‌سیناپسی در هر دو دسته فیبرهای درد نوع 0 و نوع PAO‏ 
محل سیناپس آنها در شاخ‌های‌خلفی می‌شود. 


مهار انتقال درد به وسیله پیام‌های حسی همزمان 

تحریک فیبرهای بزرگ نوع AB‏ که از گیرنده‌های تماسی 
محیطی iS ge Lite‏ می‌تواندانتقال پیام‌های درد را متوقف 
سازد. این اثر iI Vass!‏ مهار جانبی موضعی در نخاع ناشی می‌شود. 


انواع درد 

1( درد ارجاعی: اغلب شخص درد را در قسمتی از بدن 
خود احساس می‌کند که به مقدار قابل توجهی دورتر از بافت 
مسبب آن است زیرا در نخاع شاخه‌هایی از فیبرهای درد 
احشایی با برخی از همان نورون‌های رده دوم که پیام‌های درد 
مربوط به پوست را دریافت می‌نماینده سیناپس بر قرار می‌کنند. 

(P‏ درد احشایی: هر محرکی که باعث تحریک منتشر 
انتهاهای عصبی درد در سراسر عضو احشایی شود منجر به 


ایجاد دردی می‌گردد که می‌تواند شدید باشد. اصولا تمام 
دردهای احشایی حقیقی که از حفره‌های شکم و سینه Vide‏ 
می‌گیرند از طریق فیبرهای کوچک نوع C‏ منتقل می‌شوند. در 
نتیجه تنها قادر به انتقال دردهای مبهم. مزمن و زجرآور هستند. 
هر محرکی که انتهاهای عصبی درد را در نواحی وسیعی از احشا 
تحریک uF‏ درد احشایی تولید می‌نماید. از جمله: ایسکمی 
Gal‏ احفناییء آسیپ قنیمیایی ضوح Atal‏ انتيان عشلة 
صاف احشای توخالی» اتساع بیش از حد احشای تو خالی و 
کشیده‌شدن بافت پیوندی درون یا اطراف احشا. 


21 نکته:پارانشیمکبد و آلوئول‌های ریه‌ها تقریباً به‌طور 
کامل. نسبت به هر نوع دردی غیرحساس هستند. با این حال» 
کپسول کبد. مجاری صفراوی برونش‌ها و پلور جداری نسبت به 
درد بسیار حساس هستند. 


۳ درد جداری: وقتی یکی از احشا دچار بیماری می‌شود. 
اغلب فرایند بیماری & صفاق, پلور یا پریکارد جداری گسترش 
می‌پابد. این سطوح جداری» همانند پوست فیبرهای عصبی 
فراوان با منشاً اعصاب نخاعی محیطی دارند بنابراین درد ناشی 
از دیواره جداری پوشاننده عضوی احشایی» اغلب تیز و لوکالیزه 


سندرم براون = سکوارد 

اگر نخاع فقط از یک طرف قطع شود تمام اعمال حرکتی در 
همان سمت قطع شده و درتمام قطعات پایین‌تر از محل برش از 
Ow‏ می‌روند. با این حال تنها برخی از انواع حس در سمت قطع 
شده از بین می‌روند و بقیه در طرف مقابل از بین می‌روند. 
حس‌های درد» گرماء سرما در سمت مقابل بدن و در تمام 
درماتوم‌های مربوط به ۲ تا ۶ قطعه زیر محل قطع BAL‏ 
می‌شوند. برعکس» حس‌هایی که فقط در ستون‌های خلفی و 
als‏ - جانبی منتقل می‌شوند (مانند حس‌های حرکت و 
وضعیت» حس ارتعاش تعیین محل دقیق و تمیز دو نقطه) در 
Crow‏ قطع شده و در pled‏ درماتوم‌های زیر سطح برش از Oe‏ 
می‌روند. لمس ظریف و دقیق در سمت قطع شده آسیب می‌بیند. 
زیرا مسیر اصلی انتقال لمس ظریف (ستون خلفی) قطع 


می‌شود. به عبارت دیگر» فیبرهای cpl‏ ستون تا هنگامی که به 
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بصل‌النخاع نرسیده‌اند. به طرف مقابل نخاع نمی‌روند. لمس 
غیردقیق که محل آن به خوبی تعیین نمی‌شود به علت انتقال در 
مسیر اسپینوتالامیک طرف مقابل همچنان باقی می‌ماند. 


حس‌های حرارتی 
یعنی سرمای منجمدکننده» سرمای معمولی. خنکی. دمای 
معتدل (ولرم)» داغی» داغی سوزاننده. 

درجات حرارت حداقل با سه نوع گیرنده حسی تمیز داده 
می‌شوند: 

گیرنده‌های clo pw‏ گیر نده‌های گرما و گیرنده‌های درد. 
گیرنده‌های درد فقط با درجات بیش از حد گرما و یا سرما 
تحریک می‌شوند. بنابراین همراه با گیرنده‌های سرما و گرما 

این حس‌ها علاوه بر دماهای ثابت و پایدار به تغییرات دما 
نیز جواب می‌دهند. پیام‌های حرارتی در مسیرهای تقریباً موازی 
با سیگنال‌های درد انتقال م‌یابند. 


فاصله کانونی عدسی: به فاصله‌ای در آن سوی عدسی 
محدب که در آن پرتوهای موازی در یک نقطه کانونی مشترک 
همگرا می‌شوند. فاصله کانونی عدسی می‌گویند. 

قدرت انکساری عدسی: هر چه عدسی پرتوهای نور را 
بیشتر بشکند. قدرت انکساری آن بیشثر است. قدرت انکساری 
را با دیوپتر اندازه‌گیری می‌کنند و برابر است با یک تقسیم بر 
فاصله کانونی. 

مکانیسم تطابق: تطابق توسط اعصاب پاراسمپاتیک 
کنترل می‌شود. عضله مژگانی توسط پیام‌های عصبی 
پاراسمپاتیکی که از هسته سوم مغز و از طریق عصب سوم مغزی 
به چشم می‌رسد کنترل می‌شود. Ay‏ واسطه تحریک 
پاراسمپاتیک عضله مژگانی منقبض می‌شود که باعث شل 
شدن رباط‌های wie‏ می‌شود و عدسی ضخیم‌تر می‌شود و 
قدرت انکساری آن افزایش می‌یابد و چشم می‌تواند روی 
اجسام نزدیک‌تری تمرکز AS‏ 

پیرچشمی: با افزایش سن» عدسی بزرگ‌تر و ضخیم‌تر 
شده و خاصیت ارتجاعی آن نیز کاهش می‌یابد که در اثر 


فصل A‏ - اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی و حس‌های وین yoy‏ 


دناتوره‌شدن پروتئین‌های عدسی است پس قدرت تغییر شکل 
wie‏ کم Og ce‏ همچنین قدرت تطابق هم کاهش می‌یاید. 

درست‌بینی: یعنی چشم توانایی دیدن اشیاء دور را بدون 
تطابق دارد ولی برای تمرکز بر روی آشیاء نزدیک Yb‏ عضله 
مژگانی خود را منقبض کند تا مقدار مناسبی تطابق ایجاد نماید. 

دوربینی: دو cde‏ دارد: ۱) کوچک‌بودن کره چشم ۲) 
ضعیف‌بودن سیستم تطابق عدسی. این فرد اشیاء دور را هم با 

نزدیک‌بینی: معمولاً به Sud‏ بزرگ‌بودن کره چشم و گاهی 
قدرت بیشتر از حد انکساری عدسی اتفاق می‌افتد. در Cyl‏ فرده 
در alls‏ قبل‌بودن کامل eda‏ متگانی yaad‏ اهنیاء دوره 
جلوی شبکیه تشکیل می‌شود. 

عضلات مزکانی دارای دو نوع فیبر هستند: ۱)فیبرهای 
شعاعی که با انقباض خود موجب خنثی‌سازی بخشی از 
نیروهای وارد بر عدسی می‌شوند ۲) فیبرهای حلقوی که با 
انقباض خود موجب کاهش کشش رباطها بر روی کپسول 
pode‏ او ضحیم‌ترشلن gale‏ می‌شوده 

آستیگماتیسم: معمولا به دلیل بیضی‌شکل‌بودن قرنیه و 
به ندرت بیضی‌شکل‌بودن عدسی به وجود می‌آید. به دلیل 
یکسان‌نبودن انحنای یک سطح نسبت به سطح دیگر انکسار 
پرتوها متفاوت بوده و روی یک کانون متمرکز نمی‌شوند. چون 
تطابق عدسی در تمام سطوح یکسان است» آستیگماتیسم 
به‌وسیله تطابق تصحیح نشده و dy‏ وسیله عدسی استوانه‌ای 
کروی قابل تصحیح است. 

OT‏ مروارید: ایجاد یک یا چند نقطه ابری شکل یا مات 
در عدسی است. cde‏ آن دناتورهشدن پروتئین‌های برخی از 
فیبرهای عدسی و سپس انعقاد آنهاست که در عدسی نواحی 
کدری ایجاد می‌کنند. 


شبکیه 

قسمت حساس به نور چشم است که از مخروطها (که 
مسئول دید رنگی هستند) و استوانه‌ها (که مسئول دید سیاه و 
سفید و دید در تاریکی هستند) تشکیل می‌شود. 

لایه‌های شبکیه از خارج به داخل: ا) لایه رنگدانه‌ای 
ar ۲‏ استوانه‌ها و مخروطها که به درون لایه رنگدانه‌ای وارد 
می‌شوند ۲)غشا محدودکننده خارجی ۴) BY‏ هسته‌دار خارجی 
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} Pigmented layer 


}outer nuclear layer 


Outer plexiform 
layer 


Inner nuclear layer 


Inner plexiform 
layer 


Ganglion cell layer 
To optic nerve 


} Stratum opticum 


Inner limiting 
membrane 


شکل ۸-۵ -لایه‌های شبکیه 

که شامل جسم سلول‌های مخروطی و استوانه‌ای است 
۵) لابه مشبک خارجی ۶) لایه هسته‌دار داخلی ۷) ابه مشبک 
داخلی ۸) لابد عقده‌ای ay (A‏ فیبرهای عصب بینایی 
۰) غشای محدودکننده داخلی. 


WSU) To9d ol‏ زرد) در شبکیه: مساحت آن اندکی 
بیش از یک میلی‌متر مرب است و توانایی خاصی در دید دقیق و 
دیدن جزئیات دارد. قسمت مرکزی لکه زرد که تنها ۰۱۳ 
میلی‌متر قطر yb‏ تقریبً به طور کامل از مخروطهایی تشکیل 


می‌شود که نور می‌تواند بدون مانع ay‏ آنها برسد. 


اجزای تشکیل دهنده مخروط 9 استوانه: 
ale aaa‏ ماه شیمیائی خاش Si at‏ 
استوانه‌ها ردوپسین و در مخروطها یکی از سه ماده شیمیایی 

حساس به نور رنگی است. 
۲) قطعه داخلی: حاوی سیتوپلاسم 
۲) هسته 


(F‏ جسم سیناپسی و اندامک‌هاء به خصوص میتوکندری 


Ganglion cell 


ft 


t 


DIRECTION OF LIGHT 


OL p>‏ خون شبکیه: 

) از طریق شریان مرکزی شبکیه و انشعابات آن که به 
لایه‌های داخلی شبکیه خونرساتی می‌کند. 

۲ عروق کروئید: لایه‌های خارجی شبکیه به‌خصوص 
قطعات خارجی استوانه‌ها و مخروطها برای تغذیه به انتشار از 
عروق کروئید وابسته‌اند (لایه کروئید بین شبکیه و صلبیه قرار دارد) 


اساس فوتوشیمیایی بینایی 

ماده شیمیایی حساس به نور در استوانه‌ها» ردوپسین نام 
دارد. به digo‏ شیمیایی حساس به نور موجود در مخروطهاء 
رنگدانه‌های مخروطی b‏ رنگدانه‌های رنگی می‌گوبند که از نظر 
ترکیب فقط اندکی با ردوپسین تفاوت دارد. ردوپسین ترکیبی 
است از پروتئین اسکوتوپسین و رنگدانه VV‏ سیس JS)‏ که 
پس از برخورد نور با ردوپسین قسمت رتینال آن به pled‏ ترانس 
تبدیل می‌شود. جزء رتینال طی یک سری واکنش‌های سریع به 
متاردوپسین bas II‏ شده و با روند بسیار آهسته به محصولات 
کاملاً مجزای اسکوتوپسین و رتینال تمام ترانس تبدیل می‌شود. 
WEI‏ متاردوسپین TT‏ که ردوسیین فعال نیز نامیده می‌شود» 
cl pat‏ الکتریکی را در استوائه‌ها تحریک می‌کند. 
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membrane 
Nucleus 
Synaptic body 
شکل ۸-۶ - طرحی از قسمت‌های عملکردی استوانه‌ها و‎ 


ینوا 

نقش ویتامین ۸ در ساخت ردوپسین: یک راه برای 
تبدیل رتینال pled‏ ترانس به ۱۱-سیس رتینال وجود دارد. ابتدا 
رتینال تمام ترانس به رتینول تمام ترانس که شکلی از ويتامين 
A‏ است تبدیل شده و سپس به ۱۱- سیس رتینول و در آخر به 
۱ سیس رتینال تبدیل می‌شود. ویتامین ۸ در سیتوپلاسم 
استوانه‌ها و در لایه رنگدانه شبکیه وجود دارد که در صورت نیاز 
به ساخت رتینال در دسترس است. 

شب‌کوری: در هر شخص مبتلا به کمبود ویتامین A‏ بروز 
کافی رتینال مناسب نیست و در نتیجه توانایی ساخت ردوپسین 
هم بسیار کاهش می‌یابد» چون در شب مقدار نور در دسترس 
برای ایجاد دید کافی بسیار کم است به این بیماری شب‌کوری 
می‌گویند. 


پتانسیل کیرنده استوانه از نوع هیپرپلاریزه 
کننده است 
هنگامی که استوانه در معرض نور قرار می‌گیرد» پتانسیل 


فصل A‏ - اصول AS‏ و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی و حس‌های ویژه 


توف( 


گیرنده‌ای که در آن ایجاد می‌شود با پتانسیل گیرنده تقریباً تمام 
گیرنده‌های حسی دیگر تفاوت دارد. به عبارت دیگر» تحریک 
استوانه باعث منفی‌ترشدن پتانسیل داخلی غشای استوانه 
می‌شود که حالتی از هیپرپلاریزاسیون است. یعنی سطح داخلی 
غشای استوانه از حالت عادی منفی‌تر است. این حالت به‌طور 
کامل برعکس تمام گیرنده‌های حسی دیگر رخ می‌دهد. 

غشای قطعه خارجی استوانه‌ها در تاریکی نسبت به سدیم 
خاصیت نشتی و پتانسیل غشا را به -FemV‏ می‌رساند. فوتون» 
یکی از الکترون‌های قسمت رتینال ۱۱- سیس ردوپسین را 
فعال کرده و منجر به ساخت متاردوپسین 11 می‌شود. 

ردوپسین فعال به عنوان نوعی آنزیم عمل می‌کند و تعداد 
زیادی از مولکول‌های ترانسدوسین را فعال می‌کند. 
ترانسدوسین فعال نیز به نوبه خود تعداد بسیار بیشتری از 
مولکول‌های فسفو دی استراز را فعال می‌کند. فسفو دی استراز 
فعال آنزيم دیگری است که بلافاصله تعداد بسیار بسیار زیادی از 
مولکول‌های CGMP‏ را هیدرولیز و تخریب می‌کند و موجب 
بسته‌شدن کانال سدیم ally‏ در غشای خارجی استوانه می‌شود 
CGMP)‏ کانال سدیم را در وضعیت باز نگه می‌داشت). در نتیجه 
ورود بیش از یک میلیون یون سدیم متوقف شده و موجب 
هیپرپلاریزاسیون LEE‏ و تحریک استوانه می‌شود. 

ردوپسین کینازن آنزیم دیگری است که هميشه در استوانه 
وجود دارده طی حدود یک 458 ردوپسین فعال (متاردوپسین (IT‏ 
را غیرفعال می‌سازد و کل آبشار به حالت طبیعی با کانال‌های باز 
سدیم برمی‌گردد. در نتیجه غشا دپلاریزه شده و تحریک استوانه 
قطع می‌شود. 


سازش با روشنایی و تاریکی 

اگر شخصی به مدت طولانی در نور زیاد قرار گیرده قسمت 
زیادی از مواد شیمیایی حساس به نور موجود در استوانه‌ها و 
مخروط‌ها به رتینال و اپسین‌ها تبدیل می‌شود. به علاوه مقدار 
زیادی از رتینال هم در استوانه‌ها و هم در مخروط‌ها به ویتامين 
A‏ تبدیل می‌شود. با توجه به دو اثر فوق, غلظت مواد شیمیایی 
حساس به نور باقی مانده در استوانه‌ها و مخروطها به مقدار 
قابل توجهی کاهش می‌یابد و حساسیت چشم به نور نیز به 
می‌گویند. ولی اگر شخص به مدت طولانی در تاریکی بمانده 
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ene 

Rhadopsin sane Bathorhodopsin 

(psec) (nsec) 
Lumirhodopsin 

ce 
(minutes) Metarhodopsin | 

(msec) 
Metarhodopsin || 

(sec) 

Scotopsin 
11-cis retinal <a 99171915895 at rans retinal 
54a att a ee ans retin 
(Vitamin A) 


شکل ۸-۷ - چرخه بینایی ردوپسین - رتینال در استوانه که 
تجزیه ردوپسین مواجهه با نور و سپس بازسازی آهسته 
ردوپسین توسط فرآیندهای شیمیایی را نشان می‌دهد. 


رتینال و اپسین‌های موجود در استوانه‌ها و مخروط‌ها دوباره 
به رنگدانه‌های حساس به نور تبدیل می‌شود. ویتامین ۸ نیز به 
رتینال تبدیل می‌گردد تا مقدار بیشتری رنگدانه حساس به نور 
ساخته شود. این حالت را سازش با تاریکی می‌گویند. 


مداربندی عصبی شبکیه 

انواع مختلف سلول‌های نورونی شبکیه عبارتند از: 

۱) خود گیرنده‌های نوری: استوانه‌ها و مخروط‌ها که 
پیام‌ها را به لایه مشبک خارجی منتقل می‌کنند و در La cpl‏ 
سلول‌های دو قطبی و سلول‌های افقی سیناپس می‌کنند. 

۲ سلول‌های افقی. که در لایه مشبک خارجی پیام‌ها را به 
طور افقی از مخروطها و استوانه‌ها به سلول‌های دو قطبی 

۳) سلول‌های دو قطبی, که پیام‌ها را به طور عمودی از 
استوانه‌هاء labs peo‏ و سلول‌های افقی به لایه مشبک داخلی 
منتقل می‌کنند و در آنجا با سلول‌های عقده‌ای و سلول‌های 

۴ سلول‌های آماکرین که پیام‌ها را در دو مسیر هدایت 
می‌کنند یا به طور مستقیم از سلول‌های دو قطبی به سلول‌های 
افقی انتقال می‌دهند یا در داخل SY‏ مشبک داخلی و به طور 
افقی بین آکسون‌های سلول‌های دو قطبی و دندریت‌های 
سلول‌های عقده‌ای و يا سلول‌های اماکرین هدایت می‌کنند. 

۵) سلول‌های عقده‌ای» که پیام‌های خروجی شبکیه را از 
طریق عصب olin‏ به داخل مغز هدایت می‌کنند. 


۶) سلول‌های بین شبکه‌ای, پیام‌ها را در جهت معکوس و 
از لایه مشبک داخلی به مشبک خارجی هدایت می‌کنند. این 
پیام‌ها از نوع مهاری هستند و کنترل گسترش جانبی پیام‌های 
بینایی در لایه مشبک خارجی را بر عهده دارند. احتمالاً وظیفه این 
سلول‌ها کمک به میزان تباین (کنتراست) در ped‏ بینایی است. 
SU‏ نکته:مسیربینایی مربوط به لکه زرد شبکیه ۴ نورون را در 
دوقطبی و ۴) سلول‌های عقده‌ای. 
لا نکنه:نوروترانسمیتر مورداستفاده در مخروطها 9 استوانه‌ها 
در محل سیناپس با سلول‌های دوقطبی گلوتامات است. 

هدایت ply‏ از شروع در گیرنده‌های نوری تا ALY‏ 
سلول‌های عقده‌ای» صرفاً به وسیله هدایت الکتروتونیک انجام 
می‌شود نه پتانسیل عمل. سلول عقده‌ای تنها سلول نورونی 
شبکیه است که قادر به تولید پتانسیل عمل است. 
Tl‏ نکته:اهمیت‌هدایت الکتروتونیک در این است که هدایت 
درجه‌بندی شده شدت ply‏ را pore‏ می‌کند. بنابراین در 
استوانه‌ها و مخروطها قدرت هیپرپلاریزاسیون ple‏ خروجی با 
شدت روشنایی نسبت مستقیم دارد و از ol‏ همه یا هیچ (در 
هدایت توسط پتانسیل (Soe‏ پیروی نمی‌کند. 


آکسون سلول‌های عقده‌ای شبکیه عصب بینایی را تشکیل 
می‌دهند. آکسون‌های آمده از Crow‏ نازال شبکیه, در کیاسمای 
تک الم 8 a gran‏ ستمت Mh saith cn laa‏ که 
آکسون‌های آمده از سمت تمپورال شبکیه» از سمت طرفی 
کیاسما بدون هیچ تقاطعی می‌گذرند. آکسون‌های شبکیه پس از 
کیاسماء با نام مسیرهای بینایی ادامه مسیر می‌دهند. سپس 
فیبرهای هر مسیر بینایی در هسته‌ی زانوبی AS‏ جانبی در 
تالاموس سیناپس می‌کنند و از اینجا فیبرهای زانویی کالکارینی 
از طریق تشعشع بینایی به قشر بینایی اولیه در ناحیه HITT‏ 
لوب پس‌سری (اکسی‌پیتال) می‌روند. 


تفاوت‌های محیط و مرکز شبکیه: 

1( با نزدیک شدن به لکه زرد تعداد کمتری از استوانه‌ها و 
مخروطها به سوی هر فیبر عصب بینایی هم‌گرا می‌شوند و 
استوانه‌ها و مخروطها هر دو باریک‌تر می‌شوند. این آثار به 
تدریج تیزی دید را به طرف مرکز شبکیه افزایش می‌دهد. 
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۲) حساسیت محیط شبکیه نسبت به نور ضعیف بیشتر 
نسبت به مخروطها است. 


انواع سلول‌های عقده‌ای شبکیه: 

1( سلول‌های 0: ۴۰ درصد سلول‌های عقده‌ای را 
تشکیل می‌دهند. کوچک هستند» کمترین سرعت انتقال را 
دارند. بیشتر پیام‌های تحریکی سلول‌های استوانه‌ای را انتقال 
می‌دهند» میزان آنها در محیط شبکیه وسیع است. اهمیت آنها 
در تشخیص حرکات جهت‌دار در هر نقطه از میدان بینایی و 
همچنین بخش عمده دید استوانه‌ای و دقیق ما در شرایط 
تاریکی است. 

۲) سلول‌های *: پرتعدادترین سلول‌های عقده‌ای (۵۵ 
درصد)» قطری متوسط دارند. دارای میدان کوچکی هستند. 
مسئول انتقال تصاویر بینایی و رنگ هستند (زیرا هر سلول X‏ 
حداقل از یک مخروط ply‏ ورودی دریافت می‌کند). 

۳ سلول‌های ۷: بزرگ‌ترین سلول عقده‌ای هستند و 
بیشترین سرعت هدایت را دارند. 14۵ کل سلول‌های عقده‌ای را 
تشکیل می‌دهند. میدان دندریتی وسیعی دارند و مسئول انتقال 
تغییرات ddan‏ ای ذر تصویر glia:‏ هسنتند. 


وظیفه هسته زانویی جانبی شکمی تالاموس: 

۱) اطلاعات بینایی را از طریق تشعشع بینایی از مسیر 
بینایی به قشر بینایی رله می‌کند (به‌صورت کاملاً نقطه به نقطه 
و با کیفیت فضایی). 

۲ به عنوان دروازه هدایت پیام‌ها به قشر بینایی عمل 
می‌کند (یعنی میزان پیام‌ها را به قشر کنترل می‌کند). این هسته 
پیام‌های مربوط a:‏ کنترل دروازه را از دو منبع عمده دریافت 
می‌کند: )فیبرهای قشر گریز. ۲) نواحی مشبک مزانسفال. هر 
دو مهاری هستند. 


1 نکنه: این هسته دارای۴ a‏ است»۱) لایه‌های آ و QTD‏ 
آنها لایه‌های درشت سلول گویند و عمدتاًپیم‌های ورودی خود 
را از سلول‌های ۷ دریافت می‌کنند و ۲) لایه‌های 111 و ۷۲ که 
لايْ ریز سلول گویند و ply Gree‏ خود را از سلول‌های X‏ 
cab yo‏ می‌کنند. 


فصل ۸ - اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی و حس‌های ویژه 


۱۰۵ 


لا نکته: گاهی‌نقاط کور در قسمت‌هایی‌از میدان بینایی به غیر 
از aol‏ دیسک بینایی CHL‏ می‌شوند که به آنها اسکوتوم 
می‌گویند و از آنیب عصب aie‏ در اثرگوکوم؛ واکنش‌های 
آلرژیک در شیکیه یا حالت‌هایی نظیر مسمومیت با سرب یا 


مصرف بیش از حد تنباکو ناشی می‌شوند. 


اثر ضایعات مسیر بینایی در میدان‌های بینایی 

تخریب کامل عصب بینایی منجر به کوری چشم می‌شود. 
تخریب کیاسمای بینایی از عبور ایمپالس‌های مربوط به 
نیمه‌دماغی دو شبکیه به مسیرهای بینایی طرف lis‏ 
جلوگیری می‌کند. بنابراین» نیمه‌های دماغی شبکیه هر دو چشم 
کور می‌شوند که به معنای کوری شخص در هر دو میدان 
گیجگاهی بینایی است. زیرا دستگاه اپتیک چشم تصویر میدن 
بینایی را به طور معکوس بر روی شبکیه می‌اندازد. به این 
cde‏ همیآنوپسی‌بی تمپورال می‌گویند. چنین ضایعاتی, 
اغلب از تومورهای غده هیپوفیز ناشی می‌شوند که از طریق زین 
ترکی در زیر کیاسمای بینایی فشار وارد می‌کنند. 

قطع مسیر بینایی» عصب‌دهی نیمه‌ای متناظر از هر شبکیه 
را در طرف ضایعه از بین می‌برد و در نتیجه هیج‌یک از چشم‌ها 
نمی‌توانند اشیای واقع در سمت دیگر را ببیند. به این حالت 
همی آنوپسی هومونیموس می‌گویند. 

رفلکس نوری مردمک: زمانی که به داخل چشم‌ها نور 
نوری مردمک می‌گویند. عصب TT‏ قسمت آوران و عصب TI‏ 
بخش وابران این رفلکس را تشکیل می‌دهند. 

| مرخمک‎ explo اعضانبة ناراسمیاتنک تفه‎ Spot 
تحریک کرده و موجب تنگی (میوزیس) می‌شود. تحریک‎ 
9 اعصاب سمپاتیک عضله شعاعی مردمک )\ تحریک کرده‎ 
موجب گشادی (میدریازیس) می‌شود.‎ 

اگر مردمکی به نور پاسخ ندهد ولی به تطابق جواب دهد و 
در ضمن بسیار کوچک ily‏ به آن «مردمک آرژیل 
رابر تسون» می‌گوییم و تشخیص مهمی برای بیماری دستگاه 
عصبی مرکزی (اغلب سیفلیس) است. 
Solow‏ که به عضله گشادکننده مردمک می‌رونده مردمک 
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Gul‏ می‌افتد. ۳) عروق خونی همان طرف سر و صورت پیوسته 
متسع می‌مانند. ۴)در همان طرف سر و صورت که به هورنر 
مبتلاست» تعریق صورت نمی‌گیرد. 


حس شنوایی 

تضعیف صوت به وسیله انقبااض عضلات رکابی و کشنده 
صماخی: رفلکس تضعیف می‌تواند شدت هدایت صدای کم 
فرکانس را ۳۰ تا ۴۰ دسی‌بل کاهش دهد که اين مقدار معادل 
اختلاف بین صدایی بلند و صدای نجوا کردن است. این 
مکانیسم دو وظیفه دارد: ۱) محافظت از حلزون در برابر 
ارتعاشات مخرب که در اثر صدای بیش از حد بلند ایجاد می‌شود. 
۲) پوشاندن صداهای کم فرکانس در محیطهای پرسروصدا. 


حلزون 

حلزون از دستگاهی از سه لوله مارپیچ پهلو به پهلو SSS‏ 
می‌شود که عبارتند از: 

1( مجرای دهلیزی ۲) مجرای میانی و ۳) مجرای صماخی. 
مجرای دهلیزی و مجرای میانی به وسیله غشای رایستر یا 
غشای دهلیزی از هم جدا می‌شود. shore‏ صماخی و مجرای 
میانی نیز به وسیله غشای قاعده‌ای از هم جدا می‌شوند بر روی 
سطح غشای al‏ اندام کورتی قرار دارد که دارای یک دسته از 
سلول‌های حساس dy‏ محرک‌های الکترومکانیکی به نام 
سلول‌های مزکدار است که در پاسخ به ارتعاشات صوتی» 
ایمهالس‌های عصنبی تولید cS, go‏ غشای پوشانندهه سقف انذام 
کورتی را تشکیل می‌دهد. سفت‌ترین قسمت غشای قاعده‌ای که 
نزدیک پنجره بیضی قرار دارد بیشترین حساسیت را به 
ارتعاشات با فرکانس VL‏ دارد ولی انتهای نرم‌تر آن که نزدیک 
سوراخ مارپیچ است نسبت به ارتعاش‌های با فرکانس CAG‏ 
حساس است. 

در اندام کورتی گیرنده‌های حسی واقعی دو نوع سلول 
عصبی تخصص‌یافته به نام سلول‌های مزکدار داخلی و 
سلول‌های مزکدار خارجی هستند. حدود ٩۰‏ تا ٩۵‏ درصد از این 
پایانه‌ها به سلول‌های مزکدار داخلی ختم می‌شوند که آهمیت 
این سلول‌ها را برای تشخیص صدا GLU‏ می‌دهد. فیبرهای 
عصبی تحریک شده به وسیله سلول‌های مزکدار به عقده 
مارپیچی کورتی واقع در ستونک حلزون sign ce‏ سلول‌های 


نورونی عقده مارپیچی نیز آکسون‌های خود را به عصب حلزونی 
و سپس به دستگاه عصبی مرکزی در قسمت فوقانی 


سطح راسی سلول‌های مژکدار, تعداد زیادی مژک‌های 
کوتاه و یک Sho‏ بلند می‌سازد. 


هنگامی که غشای قاعده‌ای مرتعش می‌شود مزک‌های 
سلول‌های مژکدار که در غشای پوشاننده مدفون هستند به 
Crow‏ مجرای دهلیزی خم می‌شوند. همین حرکت موجب 
از شین مکانیکی cola JUS‏ کاتیونی پتاسیم شده و سلول‌های 
مزکدار دپلاریزه می‌شود. مایع پیرامون مزک‌ها و سطح رأسی 
سلول‌های مزکدار از نوع آندولنف است. این مایع دارای غلظتی 
زیاد از پتاسیم و ALLE‏ کم از سدیم است Wel Saf‏ برخلاف 
ترکیب پری‌لنف است. که در مجاری دهلیزی و صماخی وجود دارد. 

دستگاه شنوایی به سه روش ارتفاع يا بلندی صدا را تعیین 
می‌کند: 

)( هرچه صدا بلندتر می‌شود. دامنه ارتعاش GLEE‏ 
قاعده‌ای و سلول مزک‌دار بیشتر می‌شود. به‌طوری که 
سلول‌های bsp‏ انتهاهای عصبی را Fare‏ تحریک 
می‌کنند. 

۲ هرچه دامن ارتعاش بیشتر Ogi ico‏ سلول‌های مزک‌دار 
بیشتر و بیشتری روی حاشیه قسمت تشدیدیافته غشای 
قاعده‌ای تحریک می‌شود و لذا باعث جمع فضایی ایمپالس 
i alt‏ 

۳ تا زمانی که ارتعاش غشای قاعده‌ای به حد کافی شدید 
sly‏ سلول مژک‌دار خارجی به ندزهکافی تحریک نمی‌شود. 
ممکن است تحریک این سلول‌ها دستگاه عصبی را از شدت 
صوت obj‏ باخبر کنند. 


مسیرهای عصبی شنوایی 

فیبرهای عصبی از عقده مارپیچی کورتی وارد هسته‌های 
حلزونی خلفی و شکمی واقع در قسمت فوقانی بصل‌النخاع 
می‌شوند. پیام‌ها از این جا به هسته زیتونی فوقانی طرف مقابل 
ارسال می‌شوند. سپس مسیر شنوایی از طریق نوار جانبی از 
هسته زیتونی فوقانی به سمت بالا می‌رود. برخی از فیبرها در 
هسته نوار جانبی ختم می‌شوند ولی بسیاری از آنها به 
برجستگی تحتانی می‌روند. مسیر شنوایی از برجستگی تحتانی؛ 
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به هسته زانویی میانی در تالاموس می‌رود؛ در خاتمه مسیر 
شنوایی از طریق تشعشع شنوایی به قشر شنوایی در شکنج 
فوقانی لوب گیجگاهی می‌رود. 


21 نکته: ۱) پیام‌های‌هردو گوش از طریق مسیرهای هر دو 
طرف مغز هدایت می‌شونده اما انتقال از طریق مسیر طرف 
مقابل برتری دارد. ۲) دو مسیر حداقل در سه محل از ساقه مغز 
متقاطع می‌شوند: ۱-جسم ذوزنقه‌ای» ۲- در رابط پروبست بین 
99 هسته نوارهای جانبی» LY‏ میان دو برجستگی تحتانی. 
درجه بالایی از آرايش فضایی مسیرهای فیبری در تمام مسیر از 
حلزون تا قشر حفظ می‌شود. 

انسان جهت افقی منبع صدا را با مکانیسم‌های زیر تعیین 
می‌کند: ۱-توسط تفاوت بین شدت صداها در دو گوش و 
۲_توسط فاصله زمانی بین ورود صدا به یک گوش و به گوش 

تخریب دو طرفه قشر اولیه شنوایی» قدرت تشخیص صوت 
را از oe‏ نمی‌برد ولی دو مشکل خاص ایجاد می‌کند. ۱) توان 
شناختن الگوهای خاص صوتی از Oe‏ می‌رود. ۲) شخص در 
تعیین محل اصوات در bore‏ مشکل پیدا می‌کند. ضایعه قشر 
انویه شنوایی در قدرت تفسیر معنای صداهای خاص مشکل 
ایجاد می‌کند (آفازی دریافتی). 


حس چشایی _ 

چشایی biter‏ وظیفه جوانه‌های چشایی دهان است. اما 
حس بویایی هم در درک چشایی سهم بسزایی دارد. توانایی 
گیرنده‌های چشایی را در پنج گروه کلی به نام حس‌های اصلی 
چشایی دسته‌بندی می‌کنند که عبارتند از: ترشی» شوری» تلخی» 
شیرینی و اومامی (خوشمزه). 


جوانه‌های چشایی بر روی سه نوع از پرزهای زبان CL,‏ 
می‌شوند. که عبارتند از: ۱) پرزهای جامی شکل که خط ۷ واقع 
بر سطح خلفی obj‏ را می‌سازند. ۲) پرزهای قارچی شکل که بر 
سطح صاف جلوی زبان هستند. ۳) پرزهای Sy‏ شکل که در 
چین‌های طولی سطوح جانبی زبان قرار دارند. 

بر روی کام» ستون‌های لوزه. اپی‌گلوت و حتی ابتدای معده 
هم جوانه‌های چشایی وجود دارد. 


فصل A‏ - اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی و حس‌های ویژه 


۱۰۷ 


مکانیسم تحریک جوانه‌های چشایی 

بار داخل غشای سلول‌های چشایی هم مثل ALE‏ دیگر 
انواع سلول‌های گیرنده حسی» نسبت به خارج آن منفی است. 
مواد شیمیایی مزه‌دار به مولکول‌های گیرنده پروتئینی برآمده از 
غشای Sho‏ متصل می‌شوند. بدین‌ترتیب کانال‌های یونی باز 
می‌شوند و یون‌های مثبت سدیم و هیدروژن می‌توانند وارد 
سلول شوند و بار منفی طبیعی آن را دپلاریزه کنند. سپس بزاق 
به تدریج ماده شیمیایی مزه دار را از روی مژک‌های چشایی 
می‌شوید و در نتيجه محرک را برمی‌دارد. 


انتقال پیام‌های چشایی به CNS‏ 

ایمپالس‌های چشایی مربوط به ۲ قدامی زبان» توسط 
طلاب Slee‏ که ایشا alan‏ هاعه بان هصب بت ات 
ولی بعداً وارد عصب صورتی می‌شود. در نهایت وارد مسیر 
منزوی در ساقه مغز می‌شوند. حس‌های چشایی مربوط به 
پرزهای جامی شکل در عقب زبان و ple‏ نواحی خلفی دهان و 
GE‏ نیز از طریق عصب زبانی - حلقی به مسیر منزوی می‌روند. 
سرانجام تعداد کمی از پیام‌های چشایی نیز از قاعده obj‏ و سایر 
قسمت‌های aol‏ حلقی» از طریق عصب واگ به مسیر منزوی 
می‌روند. تمام فیبرهای چشایی در قسمت خلفی ساقه مغز در 
هسته‌های مسیر منزوی سیناپس تشکیل می‌دهند و سپس به 
aol‏ کوچکی از هسته میانی AB‏ شکمی تالاموس می‌روند. 
نورون‌های رده سوم از تالاموس به نوک تحتانی شکنج خلف 
مرکزی در قشر آهیانه و به داخل ناحیه اپرکولی جزیره‌ای مجاور 
می‌روند. اين مسیر اولیه تشخیص طعم‌هاست. 

حس clio‏ اغلب طی حدود یک دقیقه تحریک مداوم. 
به سرعت و به طور تقریباً کامل سازش می‌یابد. درجه بسیار زیاد 
سازشی که در حس چشایی رخ می‌دهد به‌طور قریب به يقین در 
خود دستگاه عصبی مرکزی ایجاد می‌شود. 


حس بویایی 

سلول‌های بویایی که سلول‌های گیرنده حس بویایی 
هستند» در واقع سلول‌های عصبی دو قطبی هستند و از خود 
دستگاه عصبی مرکزی Lite‏ می‌گيرند. Sho‏ بویایی قسمتی از 
سلول بویایی است که به محرک شیمیایی بویایی پاسخ می‌دهد. 
مواد بودار ابتدا به داخل موکوس پوشاننده مزک‌ها منتشر شده و 
به پروتئین‌های گيرنده در غشای هر Sho‏ متصل می‌گردند. 
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قسمت داخلی پروتئین گیرنده با پروتئین 6 جفت شده است. در 
نهایت CAMP‏ تشکیل شده و کانال‌های سدیم را فعال می‌کند. 
با ورود یون‌های سدیم به سلول و دپلاریزه‌کردن آن در 
فیبرهای حسی بویایی پتانسیل عمل تولید می‌شود. 

علاوه بر مکانیسم شیمیایی اصلی تحریک سلول‌های 
بویایی, چند عامل فیزیکی نیز بر میزان تحریک Sb‏ می‌گذارند: 
ا)تنها موادی را می‌توان بو کرد که فرار هستند و می‌توان آنها را به 
داخل بینی کشید. ۲) ماده محرک باید اندکی در آب محلول باشد. ۳) 
بهتر است ماده محرک حداقل اندکی محلول در چربی باشد. 
El‏ نکته:پتانسیل داخل غشای‌سلول‌های بویایی تحریک نشده 
در حدود ۵۵- میلی‌ولت است. در این پتانسیل اکثر La Jobe‏ 
به‌طور مداوم و با سرعتی بسیار آهسته پتانسیل عمل تولید 
می‌کنند. بعد از دپولاریزه شدن سلول بویایی در اثر مواد بودار, 
تعداد پتانسیل عمل به ۲۰ تا ۲۰ بار در ثانیه افزايش می‌یابد. 


انتقال پیام‌های بویایی به CNS‏ 

پیاز بویایی قسمتی از بافت مغزی است که بر روی 
صفحه‌ی غربالی استخوان اتموئیدقرا گرفته که حفره jhe‏ را از 
انتهای فوقانی حفره بینی جدا می‌کند. 

آکسون‌های کوتاه سلول‌های بویایی به ساختمان‌های کروی 
شکل داخل پیاز cabs:‏ به نام گلومرول ختم می‌شوند. هر 
گلومرول محل ختم دندریت‌های حدود ۲۵ سلول میترال بزرگ 
و حدود ۶۰سلول کلافه‌ای کوچک‌تر است. این دندریت‌ها با 


آکسون‌های سلول‌های بویایی سیناپس می‌کنند و سلول‌های 
میترال و کلافه‌ای نیز به وسیله اکسون‌های خود و از Barb‏ 
مسیر بویایی پیام‌های بویایی را به سطوح SVL‏ دستگاه عصبی 
مرکزی ارسال می‌کنند. مسیر بویایی در پیوستگاه قدامی مغز و 
مزانسفال dy‏ دو مسیر تقسیم می‌شود. که یکی به طرف داخل 
می‌رود و وارد ناحیه بویایی She‏ در ساقه مغز می‌شود و دیگری 
به طرف خارج می‌رود و وارد ناحیه بویایی جانبی می‌گردد. ناحیه 
بویایی she‏ نمایان‌گر سیستم بویایی بسیار بسیار قدیمی است» 
در حالی که abe dol‏ جانبی» ورودی هر دو سیستم بوبایی 
شتا قدیمی و جدیدتر است. 

بنابراین, نوعی سیستم بویایی بسیار قدیمی وجود دارد که 
در خدمت رفلکس‌های بویایی al‏ است؛ سیستمی نسبتاً 
قدیمی وجود دارد که کنترل خودکار ولی تا حدودی فراگرفته 
صرف غذا و بیزاری از غذاهای سمی و سالم را به عهده دارد و 
سرانجام سیستمی جدیدتر وجود دارد که با غالب انواع دیگر 
سیستم‌های حسی قشر مغز قابل مقایسه است و برای درک و 
تحلیل خود آگاه و بوبایی به کار می‌رود. 

بسیاری از فیبرهای عصبی که از قسمت‌های بویایی خود 
مغز سرچشمه می‌گیرند به صورت مرکز گریز به طرف محیط 
می‌روند و به سلول‌های گرانولی در پیاز بوبایی ختم می‌شوند. 
سلول‌های گرانولی نیز پیام‌های مهاری را به سلول‌های میترال 
و کلافه‌ای می‌فرستند. احتمالاً این فیدبک مهاری قابلیت 
افتراق دو بو را از هم افزایش می‌دهد. 
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٩ فصل‎ 


نوروفیزیولوژی حرکتی و انسجامی 


اعمال حرکتی EL‏ -رفلکس‌های نخاعی 

اطلاعات حسی در pled‏ سیستم عصبی جمح‌بندی و موجب 
پاسخ‌های حرکتی مناسب می‌شوند. این pal‏ با رفلکس‌های 
نسبتاً ساده در نخاع شروع شده و تا پاسخ‌های باز هم پیچیده‌تر 
در تنه مغزی گسترش می‌یابد و سرانجام به مغز می‌رسد که در 
bul‏ پیچیده‌ترین پاسخ‌ها کنترل می‌شوند. 

سیگنال‌های «تجزیه و تحلیل کننده» و «دستوری» 
به‌وسیله مغز تولید می‌شوند اما همچنین نیاز به مدارهای 
نورونی متعدد نخاع دارد که خود ol‏ کننده این دستورات هستند. 

# بلافاصله dy‏ از تهیه یک حیوان نخاعی» قسمت اعظم 
اعمال نخاع در زیر محل قطع عرضی شدیداً تضعیف می‌شود 
اما بعد از چند ساعت تا چند روز قسمت اعظم اعمال ذاتی 
نخاع تقریباًبه حال طبیعی باز می‌گردند. 

# در حیوان بدون مخ. تنه مغزی در سطح مزانسفالی 
میانی و تحتانی به‌طور عرضی قطع می‌شود > سیگنال‌های 
مهاری طبیعی از مراکز کنترل کننده بالای مغز به هسته‌های 
پلی و دهلیزی نمی‌رسد. آين آمر موجب می‌شود که این هسته‌ها 
خودشان فعال شوند و سیگنال‌های تسهیلی را به مدارهای 
کنترل کننده حرکتی نخاعی ارسال کنند > رفلکس‌های 
حرکتی نخاع بیش از حد فعال شده و بنابراین می‌توان آنها 
را به آسانی حتی با خفیف‌ترین سیگنال‌های حسی به نخاع 
فعال کرد. 


سازمان‌بندی نخاع شوکی برای اعمال حرکتی 

ماده خاکستری نخاع. Ao‏ جمع‌بندی کننده برای 
رفلکس‌های نخاعی است. 

سیگنال‌های حسی از طریق ریشه‌های حسی (خلفی) وارد 
نخاع می‌شوند. هر سیگنال حسی پس از ورود به نخاع به سوی 
دو مقصد جداگانه سیر می‌کند: ۱ یک شاخه عصب حسی 
بلافاصله در bole‏ خاکستری نخاع ختم می‌شود: ایجاد 
رفلکس‌های موضعی قطعه‌ای ۲- شاخه دیگر سیگنال‌ها را به 
سطوح بالاتر مستقیم عصبی یعنی به سطوح SVL‏ نخاع» تنه 
مغزی يا قشر مغز ارسال می‌کند. 

هر Sab‏ نخاع دارای سه نوع نورون در bale‏ خاکستری خود 
است: ۱- نورون‌های حسی. ۲-نورون‌های حرکتی قدامی. 
۲-نورون‌های واسطه‌ای. 

نورون‌های حرکتی قدامی ‏ در شاخ قدامی ماده 
خاکستری نخاع وجود دارند و به فیبرهای عضلات اسکلتی 
عصب می‌دهند. این نورون‌ها دو نوع هستند: نورون‌های حرکتی 
lal‏ و نورون‌های حرکتی گاما. «نورون‌های حرکتی آلفا» منشاً 
فیبرهای عصبی قطور نوع WIA‏ هستند که به فیبرهای قطور 
عضلات اسکلتی عصب می‌دهند. 

«نورون‌های حرکتی گاما» ایمپالس‌های خود را از Barb‏ 
فیبرهای عصبی نوع ۸ -گاما به فیبرهای کوچک خاصی از 
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GBS ||‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
عضلات اسکلتی موسوم به فیبرهای عضلانی داخل دوکی(۱) 
انتقال می‌دهند. 

نورون‌های واسطه‌ای - نورون‌های واسطه‌ای یا بینابینی 
در تمام مناطق dole‏ خاکستری نخاع (در شاخ قدامی» خلفی و 
ناحیه ow‏ آنها) وجود دارند. این نورون‌ها فراوان هستند و بسیار 
کوچک و تحریک‌پذیر می‌باشند. نورون‌های واسطه‌ای دارای 
ارتباطات متعددی با یکدیگر و با نورون‌های حرکتی شاخ قدامی 
هستند. تقریباً تمام سیگنال‌های ورودی به نخاع ابتدا وارد 
نورون‌های واسطه‌ای شده و در boul‏ به‌طور مناسب پردازش 
می‌شوند و سرانجام روی نورون‌های حرکتی قدامی متقارب 
می‌شوند تا اعمال عضلانی را کنترل کنند. 


سیستم سلول‌های مهاری رنشاو (؟ ۱ 

این سلول‌ها در شاخ قدامی نخاع قرار دارند. تقریب 
بلافاصله بعد از آن که آکسون از جسم نورون حرکتی EMS‏ 
می‌شود. شاخه‌های جانبی از أکسون به سلول‌های رنشاوه 
می‌روند. این سلول‌هاء به نوبه خود سیگنال‌های مهاری به 
نورون‌های حرکتی مجاور صادر می‌کند که اثری موسوم به 
«مهار راجعه» نام دارد. اهمیت این اثر این است که سیستم 
حرکتی از اصل مهار جانبی برای متمرکز کردن سیگنال 
خود استفاده می‌کند که باعث Sharp‏ شدن ply‏ می‌شود. 


رسیتورهای حسی عضله 

کنترل مناسب عضله نه فقط به تحریک عضله به وسیله 
نورون‌های حرکتی شاخ قدامی Eb‏ بلکه همچنین به 
اطلاعات فیدیکی مداوم حسی از عضله به نخاع هم نیاز دارد. 
برای تأمین این اطلاعات دو نوع گیرنده خاص وجود دارد: 

9 شده‎ aie alas oe دوک عضلانی: که در سرأسر‎ (a 
اطلاعاتی در مورد تغییر طول و سرعت آن به سیستم عصبی‎ 
ارسال می‌کند.‎ 

(P‏ اندام وتری گلژی: که در وترهای عضلات قرار داشته 
و اطلاعاتی در مورد تانسیون يا سرعت تغییر تانسیون به 

سیگنال‌های صادره از این دو نوع گیرنده به نخاع» مخچه و 
قشر مغز می‌روند. 


دوک عضلانی 

در هر دوک ۲-۱۲ فیبر عضللانی داخل دوکی قرار دارد که 
در دو انتهای خود» نوک تیز بوده و به گلیکوکالیس فیبرهای 
درشث عضللانی اسکلتی خارج دوکی اطراف می‌چسبند: 

بخش مرکزی این فیبرهای داخل دوکی فاقد اکتین میوزین 
بوده لا منقبض نمی‌شوند و فقط به‌عنوان یک رسپتور حسی 
عمل می‌کند. 

بخش انتهایی فیبر عضلانی داخل دوکی که منقبض 
می‌شوند به‌وسیله فیبرهای عصبی حرکتی ۸-گاما تحریک 
می‌شوند و از فیبرهای عصبی نوع ۸-آلفا که فیبرهای عضلانی 
اسکلتی TE‏ دوکی را تحریک می‌کنند. متمایز می‌گردند. 

بخش 65,5 دوک عضلانی» بخش مرکزی آن است و 
فیبرهای حسی از اين ناحیه منشأً می‌گيرند. اين فیبرها با کشیده 
شدن قسمت وسط دوک تحریک می‌شوند؛ بنابراین گیرندهٌ دوک 
عضلانی به دو روش تحریک می‌شود: 

۵ دراز شدن تمام طول عضله. ۲) انقباض در انتهای 
فیبرهای داخل دوکی. 


دو نوع ALL‏ حسی در ناحیه گيرندة مرکزی دوک عضلانی 
cal‏ می‌شود: SLL‏ اولیه و پایانه ثانویه. 

abl‏ اولیه پایانهحلقوی مارپیچی): دققاً در مرکز ناحیه 
گیرنده قرار دارد و فیبر عصبی آن از نوع Ta‏ است. 

bl‏ انویه: در یک یا هر دو طرف Adal bl,‏ قرر می‌گیرد 
و فیبر عصبی آن از نوع IT‏ است. این پایانه غالباً مانند 
شاخه‌های یک بوته گسترش who‏ و انتهای «شاخه شاخه 
«trail‏ یا JS»‏ افشان «Flower spray‏ نامیده می‌شود. 


دو نوع فیبر داخل دوکی وجود دارد: 
رها با قرب هی تفای OD‏ 


۲ فیبرهای با زنجیر هسته‌ای(؟) 


انویه > فقط به فیبرهای با زنجیره هسته‌ای عصب می‌دهد. 


1- intrafusal 2- Renshaw 


3- Nuclear bag fiber 4- Nuclear chain fiber 
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پاسخ استاتیک دوک عضلانی - پاسخ پیانه‌های اولیه و 
ثانویه به تغییر طول رسپتور مانند فیبر داخل دوکی با زنجیر 
هسته‌ای از هر دو SLL‏ عصب می‌گيرند. لذا «فیبرهای با زنجیر 
هسته‌ای به‌طور عمده مسئول پاسخ استاتیک هستند». 

پاسخ دینامیک دوک عضلانی - پاسخ ALL‏ اولیه (ما ن 
Sh‏ ثانویه) به‌سرعت تغییر طول عضله مانند تمام فییرهای 
داخل دوکی با aun‏ هسته‌ای فقط پایانه‌های اولیه دارند لذا 
«فیبرهای با dunt‏ هسته‌ای مسئول پاسخ دینامیک پر قدرت 
هستند». 

شدت پاسخ‌های استاتیک و دینامیک به‌وسیله اعصاب 
حرکتی گاما که به دوک عضلانی می‌روند کنترل می‌شوند. 

دو نوع فیبر گاما داریم: 

)- فیبر گامای‌استاتیک > که روی Naclearchain‏ ختم 
می‌شوند. 

۲ فیبر گامای دینامیک > که روی Nuclearbag‏ ختم 


می‌شوند. 


رفلکس کششی عضله (رفلکس میوتاتیک) 

یعنی هرگاه عضله‌ای کشیده شود تحریک دوک‌ها موجب 
انقباض رفلکس فیبرهای درشت عضلانی اسکلتی همان عضله 
و عضلات سینرژیست که با آن اتحاد نزدیکی دارنده می‌شود. 

مدار نورونی رفلکس دوک عضلانی - فیبر عصبی نوع 
2 که از یک دوک عضلانی شروع شده > وارد ريشة خلفی 
نخاع می‌شود > مستقیماً (یعنی بدون نورون واسطه) با 
نورون‌های حرکتی قدامی سیناپس می‌دهد > از این نورون‌هاء 
فیبرهای عصبی به همان عضله‌ای می‌رود که فیبر مربوط به 
دوک عضللانی از آن سرچشمه گرفته بود. 

# این clo‏ یک مسیر تک سیناپسی است که با حداقل 
تأخیر به همان عضله بر می‌گردد. تعدادی از فیبرهای نوع آآ نیز 
مسیر تک سیناپسی دارند ولی قسمت اعظم فیبرهای نوع 1 و 
برخی از فیبرهای 14 از طریق نورون واسطه‌ای عمل می‌کنند. 
این نورون‌ها سیگنال‌های با تأخیر بیشتر را به نورون‌های 
حرکتی قدامی می‌فرستند. 

رفلکس کششی را می‌توان به دو جزء تقسیم کرد: 

رفلکس کششی دینامیک 

رفلکس کششی استاتیک 
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رفلکس کششی دینامیک: هنگامی که عضله به طور 
ناگهانی تحت کشش قرار می‌گیرد یک سیگنال قوی به نخاع 
فرستاده می‌شود و موجب انقبااض رفلکسی آنی قوی همان 
عضله می‌شود (یعنی مقابله با تغییر ناگهانی طول عضله). 

رفلکس کششی استاتیک: تا زمانی که عضله در یک 
طول بیش از حد نگهداری شود موجب انقباض عضله می‌شود. 


1" نکته:پس رفلکس Knee Jerk‏ (رفلکس زانو)» یک رفلکس 
کششی دینامیک (تک سیناپسی) است که ساق را VL‏ می‌آورد. 


کلونوس: در شرایط مناسب. رفلکس‌های عضلانی 
می‌توانند نوسان پیدا UT‏ که به این پدیده کلونوس می‌گویند. 
کلونوس فقط در صورتی به‌وجود می‌آید که رفلکس کششی 
به‌وسیله ایمپالس‌های تسهیلی از مفزه حساس شده باشد. 


رفلکس وتری SHS‏ 

اندام وتری گلژی به کنترل تانسیون عضله کمک می‌کند. 
این اندام یک رسپتور حسی کپسول‌دار است که دسته کوچکی از 
فیبرهای وتر عضله از آن عبور می‌کنند. 

oe‏ تفاوت عمده عملکرد اندام وتری گلژی و دوک عضلانی 
آن tal‏ که دوک شبلاتی: طول عضاه و خیرات طول مه 
را تعیین می‌کند در حالی که اندام وتری گلژی, تانسیون عضله را 

اندام وتری گلژی به وسیله تانسیون این دسته کوچک 
فیبرهای عضلانی تحریک می‌شود > سیگنال‌های صادره از 
اندام وتری از طریق فیبرهای عصبی db‏ هم به داخل نواحی 
موضعی نخاع و هم به داخل مخچه و قشر مغز انتقال می‌یابند. 

سیگنال موضعی نخاعی یک نورون واسطه‌ای مهاری را 
تحریک می‌کند که آن هم نورون حرکتی شاخ قدامی را مهار 
می‌کند از این‌رو cyl‏ مدار موضعی مستقیماً همان عضله را 
(بدون تأثیر بر عضلات مجاور) مهار می‌کند. 

اثر مهاری ناشی از اندام وتری شل شدن ناگهانی تمام 
عضله را منجر می‌شود که یک مکانیسم حفاظتی برای 
جلوگیری از پارگی عضله یا جدا شدن وتر از محل اتصال به 
استخوان است. 
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.| 015 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


قشر حرکتی مغز 

در جلوی شیار مرکزی» قشر حرکتی و در عقب آن» قشر 
حسی پیکری قرار دارد. 

قشر حرکتی Ay‏ سه ناحیه تقسیم می‌شود: 

۱ قشر حرکتی اولیه - Cpl‏ ناحیه در شکنج پره سنترال 
قرار دارد که همان ناحیة ۳ برودمن است. 

نواحی عضلانی مختلف در قشر حرکتی اولیه مانند تصویر 
یک Seal‏ معکوس است به طوری که قامل a‏ نورت: و 
ask «yd‏ بازو و دست» (AS‏ نواحی ران‌ها 9 پاها می‌شود. 
ضایعه در cyl‏ ناحیه. ضعف عضلانی به دنبال خواهد داشت. 

۲ قشر پیش حرکتی - این قشر ASE‏ ۶ برودمن است و 
برنامه‌ریزی اعمال حرکتی پیچیده را انجام می‌دهد. یعنی 
سیگنال‌های تولید شده در ناحیه پیش حرکتی یا مستقیماً به 
داخل قشر حرکتی اولیه برای تحریک عضلانی ارسال می‌شود 
یا در اغلب موارد سیگنال‌ها را از ol)‏ عقده‌های قاعده‌ای Ay‏ 
تالاموس و سپس به قشر حرکتی اولیه ارسال می‌کند. 


DEI‏ کلاس‌خاصی به نام نورون‌های lay)‏ در قشر پیش 
حرکتی و بخش تحتانی قشر آهیانه قرار دارد که در درک اعمال 
ple‏ افراد و در یادگیری مهارت‌های جدید به واسطه تقلید 


آهمیت دارند. 


ob ۳‏ حرکتی ضمیمه ‏ اين ناحیه به‌طور همگام با 
dol‏ پیش حرکتی Jor‏ می‌کند تا > OW‏ مربوط به اندام‌ها 
قسمت‌های مختلف بدن» سر و چشم‌ها را به‌عنوان زمینه برای 
JS‏ خرکتی AEE‏ بازوها و جست‌ها 4 وله gt‏ پیش 
حرکتی و حرکتی اولیه تأمین کند. انقباضات در اثر تحریک این 
dol‏ دوطرفه هستند. 


نواحی تخصصی در قشر حرکتی 

1- ناحیه بروکا - اين ناحیه در جلوی قشر حرکتی اولیه و 
بالای شیار سیلویوس قرار دارد. ناحیه بروکا سبب تشکیل 
کلمات( ۱ می‌شود. 

۳-میدان حرکت ارادی چشم‌ها: بالای ناحیه بروکا قرار 
دارد که باعث کنترل حرکات چشم می‌شود. 

آسیب این aol‏ مانع حرکات ارادی چشم‌ها شده و چشم‌ها 


روی اشیا Cob‏ می‌شوند. اين اثر به وسیله قشر بینایی پس 
سری کنترل می‌شود. 

tol ۳‏ چرخش سر: در ارتباط تنگاتنگ با حرکات 
جقمی رو OS‏ ,سر به Bley AS caps‏ اسف 

dob ۴‏ حرکات ماهرانه دست - آسیب این ناحیه منجر 


به حرکات غیرهمگام و بی‌هدف دست‌ها یه 


انتقال سیگنال‌ها از قشر حرکتی ds‏ عضلات 

انتقال این سیگنال‌ها از دو مسیر امکان‌پذیر است: 

۱) راه قشری - نخاعی (راه هرمی) > به طور مستقیم 

ol) (v‏ خارج هرمی (توسط عقده‌های قاعده‌ای» مخچه و 
هسته‌های تنه مغزی) > به طور غیرمستقیم 

# مسیرهای مستقیم با حرکات کوچک و دقیق, به‌ویژه در 
قسمت انتهایی اندام‌ها (دست‌ها و انگشتان دست) سروکار دارند. 


ol,‏ قشری - نخاعی (راه هرمی) 

راه هرمی ( کورتیکواسپینال) از قشر مغز شروع شده و در 
جهت رو به Gel‏ حرکت می‌کند تا به هرم‌های بصل‌النخاع 
می‌رسد. در این محل فیبرهای عصبی دو گروه می‌شوند: 

۱ قسمت عمده فیبرهای هرمی به طرف مقابل رفته 
(تقاطع در بصل‌النخاع) و در راه‌های قشری - نخاعی جانبی 
واقع در نخاع پایین می‌روند که به‌طور عمده به نورون‌های 
واسطه‌ای ختم می‌شوند و از طریق آنها به نورون‌های حرکتی 
شاخ قدامی نخاع که موجب انقباض عضلانی می‌گردند» 
می‌رسند. 

۲ معدودی از فیبرها در بصل‌النخاع تقاطع نمی‌یابند ASL‏ 
در همان مسیر از طریق راه‌هیای قشیری « نیخاعی شکمی 
Onl‏ می‌روند اما بسیاری از اين فیبرها در نواحی فوقانی نخاع 
به طرف مقابل می‌روند (تقاطع: در قسمت فوقانی نخاع). 


2 نکته:۸۲۰ از مسیر قشری‌نخاعی از قشر حرکتی اولیه, 
۰ از نواحی حرکتی مکمل و پیش‌حرکتی و ۸۴۰ آن از نواحی 
مربوط به حس پیکری در پشت شیار مرکزی منشا می‌گيرند. 


Bl‏ نکته:موثرترین فیبرهای ol;‏ هرمی از سلول‌های درشت 


1- Word formation 2- motor apraxia 
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هرمی به نام بتز Lite‏ می‌گیرند که فقط در قشر حرکتی اولیه 
وجود دارد. فیبرهای سلول‌های بتز ۸۳ کل فیبرها را تشکیل 
می‌دهند که تندترین سرعت ارسال ایمپالس از مغز به نخاع را 
دارند. ZAY‏ مابقی عمدتاً فیبرهایی هستند که هدایت پیام‌های 
زمینه‌ای تونیک به نواحی حرکتی نخاع را بر عهده دارند. 

70 نکته:هسته قرم زکه در مزانسفال واقع شده در ارتباط 
نزدیکی با راه قشری - نخاعی Jos‏ می‌کند. 

71 نکته: مسیرقشری- قرمزی - نخاعی (کورتیکو 
روبرواسپینال) به‌عنوان یک راه فرعی برای انتقال سیگنال‌های 
محدودی از pid‏ حرکتی به نخاع Jos‏ می‌کند. از این‌رو هنگامی 
که فیبرهای قشری - نخاعی آسیب ببیند در حالی که مسیر 
قشری - قرمزی - نخاعی سالم است» حرکات جدا از هم انجام 
می‌شوند به جز حرکات انگشتان و دست‌ها که لطمه می‌بیند. 
نکنه: هسته قرمز برخلاف قشر حرکتی اولیه که تعداد زیادی 
نورون استاتیک دارد دارای تعداد زیادی نورون دینامیک است. 
زیرا هسته قرمز ارتباط نزدیکی با مخچه دارد و مخچه نقش 
مهمی در شروع سریع انقباض عضلانی ایفا می‌کند (نورون‌های 
دینامیک به مدتی کوتاه در ابتدای انقباض عضلائی با سرعت 
بسیار بالایی تحریک و نیروی ابتدای آنقباض را به‌وجود 
می‌آورند. آنگاه نورون‌های استاتیک با سرعتی بسیار آهسته‌تر 
Lal‏ پیوسته‌تر و نامحنودتر تخلیه می‌شوند و تا هنگامی که 
انقباض لازم باشد نیروی انقباض را حفظ می‌کنند). 


سیستم خارج هرمی 

این ینتم شامل مسیرهایی است که از عقده‌های 
قاعده‌ای» تشکیلات مشبک تنه مغزی» هسته‌های دهلیزی و 
هسته‌های قرمز می‌گذرند. 

اه فرعی ( کسترپیرامیرل) شامل: 

راه‌های داخل قشری, راه‌های ارتباطی بین قشر و 
عقده‌های قاعده‌ای داخل قشری, oly‏ ربرواسپینال» 
رتیکولواسپینال» وستبولواسپنیال فیبرهایی به هسته‌های پلی 
که فیبرهای پلی مخچه‌ای را به وجود می‌آورد و جانبی‌هایی به 
هسته زیتون تحتانی که فیبرهای زیتونی مخچه‌ای را تشکیل 
می‌دهد. است. 
ساقه مغز 

ساقه مغزی از بصل‌النخاع. پل مغزی و مزانسفال 


فصل ۹ = نوروفیزیولوژی حرکتی 3 انسجامی ۱۱۳ 


تشکیل شده است که اعمال حسی و حرکتی را برای نواحی سر 
و صورت انجام می‌دهند (درست به همان روشی که شاخ‌های 
قدامی و خلفی نخاع برای از گردن به پایین انجام می‌دهند). 
اما ساقه مغزی به طور مستقل عمل می‌کند و اعمال زیر را 
انجام می‌دهد: 
۱-کنترل تنفس ۲-کنترل سیستم قلبی - عروقی ۲-کنترل 
دستگاه گوارش ۴ کنترل حرکات کلیشه‌ای بدن ۵-کنترل تعادل 


کنترل حرکت چشم. 
نقش هسته‌های مشبکی و دهلیزی 


هسته‌های مشبکی و دهلیزی در «ساقه مغزی» قرار گرفته‌اند. 

هسته‌های مشبک به دو گروه تقسیم می‌شوند: 
۱-هسته‌های مشبکی پل مغزی ۲ هسته‌های مشبکی 
بصل‌النخاع. 

این دو دسته از هسته‌ها مخالف یکدیگر Jos‏ می‌کنند. 
هسته‌های مشبکی پلی» عضلات ضد نیروی SB‏ را تحریک و 

هسته‌های مشبکی پلی سیگنال‌های خود را از oly‏ مشبکی - 
نخاعی Ay‏ ستون قدامی نخاعی می‌فرستند. 

هسته‌های مشبکی بصل‌النخاعی فیبرهایی oly jl‏ 
قشری -نخاعی و oly‏ قرمزی - نخاعی دریافت می‌کنند که 
موجب فعال شدن سیستم مهاری مشبکی بصل‌النخاع می‌شود 
تا سیستم مشبکی پلی را خنثی MUS‏ به همین علت است که در 
Ob‏ طبیعی عضلات بدن شل هستند. 

هسته‌های دهلیزی با همکاری هسته‌های مشبکی پلی» 
عضلات ضد نیروی ثقل )\ تحریک می‌کنند. هسته‌های 
دهلیزی» سیگنال‌های خود را از دهلیزی - نخاعی به ستون 


Sl‏ نکنه:هنگامی که ساقه‌مغزی از محل مزانسفال قطع شود» 
حیوان دچار GIL‏ موسوم به «سختی ناشی از بی‌مخی» 
می‌شود. این سختی فقط در عضلات ضد نیروی ثقل (عضلات 
سیگنال‌های تحریکی به هسته‌های مشبکی بصل‌النخاعی است. 


حس دهلیزی و حفظ تعادل 
دستگاه دهلیزی از لوله‌ها و محفظه‌های استخوانی در 
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GBS | | ¢‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
داخل بخش خاره‌ای استخوان گیجگاهی به نام لابیرنت 
استخوانی تشکیل شده که در داخل آن سیستمی از لوله‌ها و 
محفظه‌های غشایی موسوم به لابیرنت غشایی قرار گرفته 
است. 

لابیرنت غشایی» قسمت عملی دستگاه دهلیزی را تشکیل 
می‌دهد و از حلزون» سه مجرای نیم‌دایره‌ای و دو محفظهةٌ بزرگ 
به نام اوتریکول و ساکول تشکیل شده است. 

# حلزون اندام اصلی حس شنوایی است اما مجاری 
نیم‌دایره‌ای» اوتریکول و ساکول اجزای اصلی مکانیسم حفظ 
تعادل هستند. 

|- ماکولاها -اندام‌های حسی در سطح داخلی اوتریکول و 
ساکول هستند که برای کشف جهت قرار گرفتن سر نسبت به 
نیروی ثقل عمل می‌کنند. 

هرماکولا توسط یک ttl) GV‏ پوقنيثة شنده که در 
داخل ol‏ بلورهای کرینات کلسیم موسوم به «استاتوکونیا!» 
قرار گرفته‌اند. هزاران سلول مژکدار نیز در ماکولا قرار دارند که 
مزک‌های آنها داخل cpl‏ ماده ژلاتینی فرو می‌رود. قاعده و 
پهلوهای سلول‌های مزکدار با انتهای حسی عصب دهلیزی» 
سیناپس می‌دهند. 


2" نکته: ماکولای‌اوتریکول نقش مپهمی در تعیین جبهت 
قرارگیری سر نسبت به جهت نیروی ثقل هنگامی که شخص 
به طور قائم ایستاده, دارد. برعکس, ماکولای ساکول باعث حفظ 
تعادل در هنگامی که شخص dy‏ وضعیت درازکش خوابیده است» 
می‌شود. 


تحریک ماکولاها: 

هر سلول مزکدار دارای تعداد زیادی مژک‌های ay eal‏ 
اضافه یک Se‏ بزرگ موسوم به She‏ حرکتی Ly‏ کینوسیلیوم 
است. اتصالات رشته‌ای فوق‌العاده ریزی نوک هر Sho‏ ثابت را 
به sail Sho‏ بعدی و سرانجام به کینوسیلیوم متصل می‌کنند. 

# هنگامی که مژک‌های ثابت» در جهت کینوسیلیوم p>‏ 
می‌شوند > موجب باز شدن صدها کانال پتاسیمی در مژک‌های 
Cub‏ می‌شود. بنابراین» یون‌های مثبت از ale‏ اندولنف اطراف 
به داخل سلول می‌ریزند و موجب دپلاریزاسیون سلول می‌شوند. 

* برعکس» خم کردن Lac Sj.‏ در حپت مخالف 


کینوسیلیوم > باعث بسته شدن کانال‌های پتاسیمی و در 
نتیجه هیپرپولاریزاسیون سلول می‌شود. 


۳-کوپولاها - سه مجرای نیم‌دایره‌ای در هر دستگاه 
دهلیزی, به‌طور عمود بر یکدیگر قرار گرفته‌اند. هر مجرای 
نیم‌دایره‌ای در یک انتهای خود یک اتساع به نام آمپول دارد که 
در هر آمپول یک توده ژلاتینی سست موسوم به کوپولا وجود 
درد (پس سه کوپولا در هر گوش وجود داردا 

ساختمان و نحوة تحریک کویولا. شبیه ماکولا Cush‏ 

# هنگام چرخش سر. اینرسی مایع cai oil‏ مجاری 
نیم‌دایره‌ای» موجب می‌شود که مایم در JE‏ سکون باقی بماند. 
در حالی که خود مجرای نیم‌دایره‌ای همراه با سر می‌چرخد این 
yal‏ حرکت نسبی مایع در مجاری نیم‌دایره‌ای را در جهتی 
مخالف جهت چرخش سر موجب شده و در نتیجه باعث خم 
شدن کوپولا (در جهت مخالف چرخش (po‏ می‌شود. 


«C53 sia» 


21 نکته ا:نقش اوتریکول و ساکول(ماکولاها): حفظ تعادل 
استاتیک (در وضعیت ایستاده) و تشخیص «شتاب خطی» است. 


Tl‏ نکته۲: نقش مجاری نیم‌دایره‌ای(کوپولاها): تشخیص 
چرخش سر و «شتاب زاویه‌ای» بوده و یک عمل پیش‌بینی 
کننده در حفظ تعادل دارند. ماکولای اوتریکول تا زمانی که 
شخص از حال تعادل خارج نشده باشده قادر به تشخیص این 
عدم تعادل نیست. برعکس» مجاری نیم‌دایره‌ای در همان زمان» 
عدم تعادل l,‏ تشخیص داده و به سیستم عصبی مرکزی اطلاع 
می‌دهد. 

مجاری نیم‌دایره‌ای با لوب فولیکو لوندولر مخچه در ارتباط 


سیگنال‌های صادره از مجاری نیم‌دایره‌ای موجب می‌شوند که 
چشم‌ها به همان میزان ul‏ در جهت مخالف چرخش سره 
چرخش کنند. این امر ناشی از رفلکس‌هایی است که از طریق 
هسته‌های دهلیزی به هسته‌های | کولوموتور انتقال می‌یابند. 


1- Statoconia 2- Stereocilia 
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ارتباط دستگاه دهلیزی با سیستم عصبی مرکزی 

قسمت اعظم فیبرهای عصب دهلیزی در ساقه مغز به 
هسته‌های دهلیزی (واقع در حد فاصل بصل‌النخاع و پل مغزی) 
ختم می‌شوند. سپس این فیبرها با نورون‌های درجه دوم 
سیناپس می‌دهند و فیبرهایی به مخچه و هسته‌های آن 
می‌رود؛ اما پارهای از فیبرها بدون سیناپس دادن مستقیماً به 
مخچه می‌روند. 

* عوامل bo po‏ به حفظ تعادل: گیرنده‌های دهلیزی» 
گیرنده‌های پروپریوسپتیو بدن و اطلاعات بینایی. 


مخچه(۱ 
الکتریکی این ساختار» هیچ گونه احساسی تولید نمی‌کند 9 
هیچ‌گونه توانایی مستقیمی برای ایجاد انقباض عضلانی ندارد. 
فقدان آن نیز موجب فلج شدن هیچ عضله‌ای نمی‌شود. اما 
حذف مخچه موجب غیرطبیعی شدن شدید حرکت می‌شود. چرا 
af‏ مخچه باعث برنامه‌ریزی توالی فعالیت‌های حرکتی شده و 
همچنین فعالیت‌های حرکتی بدن را به‌طور مرتب کنترل می‌کند 
و تنظیم‌های تصحیحی در آنها انجام می‌دهد. 


_ از نظر آناتومیک» مخچه dy‏ سه لوب تقسیم می‌شود: 
۱) لوب قدامی. ۲) لوب خلفی. ۳) لوب فولیکوندولر: این لوب 
همراه با دستگاه دهلیزی در حفظ تعادل بدن نقش دارند. 
از نظر عملکردی» مخچه dw dy‏ ناحیه تقسیم می‌شود: 
|- ورمیس (کرمینه): به صورت یک نوار باریک در مرکز 
مخچه قرار دارد. اين dob‏ کنترل حرکات عضلانی محور بدن» 
4955« شانه‌ها و مفاصل خاصره را به عهده دارد. 
yt) ۱‏ . ۱ 
۲-ناحیه بینابینی" : اين ناحیه در طرفین ورمیس قرار 
دارد که ack‏ کنترل انقباضات عضلانی در بخش‌های انتهایی 
اندام‌های فوقانی 9 تحتانی )4 og‏ عضلات انگشتان دست‌ها و 
(lol‏ می‌شود. 
۳ ناحیه طرفی( "؛ در ناحیه جانبی هر نیمکره قرار دارد. 
این ناحیه در برنامه‌ریزی جامع حرکات عضلانی متوالی به قشر 
. ۱ ۴ 
eS ae‏ نیع pal‏ اخه سیب glad‏ 
sb‏ © فعالیت‌های حرکتی بدن می‌شود. نقشه بدن در 


فصل ٩‏ - نوروفیزیولوژی حرکتی و انسجامی 


۱۱۵ 


مخچه: بخش‌های محوری بدن در قسمت ورمیس مخچه قرار 
دارند. در Jb‏ که اندام‌ها و نواحی صورت در ناحیه بینابینی دو 
نیمکره قرارگرفت‌اند اما ناحیه طرفی نیمکره‌های مخچه فاقد 
نقشه‌های بدن هستند. این ناحیه سیگنال‌های ورودی خود را 
به‌طور کامل از قشر مغز (نواحی حرکتی و پیش حرکتی) دریافت 


مسیرهای ورودی ds‏ مخچه 
(A‏ مسیرهای آوران از سایر قسمت‌های مغز 

۱ مسیر قشری - پلی - مخچه‌ای: از قشر حرکتی و قشر 
حسی شروع می‌شود و سپس از طریق هسته‌های پلی و راه‌های 
پلی - مخچه‌ای به نیمکره مخچه در طرف مقابل می‌رود 
(Contra lateraL)‏ 

۲ مسیر زیتونی - مخچه‌ای: از زیتون تحتانی به تمام 
قسمت‌های مخجه می‌رود. 

۳ مسیر دهلیزی - مخچه‌ای: از دستگاه دهلیزی و از 
هسته‌های دهلیزی شروع می‌شوند و در لوب فولیکولوندولر و 
هسته فاستیژیال مخچه ختم می‌شوند. 

۴ مسیر مشبکی - مخچه‌ای: از تشکیلات مشبک ساقه 


مغزی شروع شده و به ورمیس ختم می‌شوند. 


(B‏ مسیرهای آوران از محیط 

ol) ۱‏ نخاعی - مخچه‌ای پشتی: از طریق پایک مخچه‌ای 
تحتانی وارد مخچه شده و در همان طرف محل شروع خود. 
ختم می‌شود. این سیگنال‌ها از دوک‌های عضلانی؛ اتدام‌های 
وتری‌گلژی و رسپتورهای مفصلی می‌آیند. 

ol ۲‏ نخاعی - مخچه‌ای شکمی: از طریق پایک مخچه‌ای 
فوقانی وارد مخچه می‌شود ولی در هر دو طرف مخچه ختم 
OHS gs‏ این: مسر An MR ae alin ts‏ خی $a HA‏ 
(قشری - نخاعی و قرمزی - نخاعی) و از خود نخاع (در 
شاخ‌های قدامی) می‌رسنده تحریک می‌شوند. 


1- Cerebellum 2- Intermediatezone 


3- LateraL Zone 4- Timing 


5- Planning 
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GBS |‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
El‏ نکنه: راه‌های‌نخاعی- مخچه‌ای بیشترین سرعت هدایت را 
در کلیه مسیرهای CNS‏ دارد. 


مسیرهای خروجی مخچه 

در عمق توده مخچه سه هسته عمقی موسوم به هسته‌های 
بینابینی ۳" و فاستیژیل "" قرارگرفته‌ند 

هر بار سیگنال ورودی به مخچه می‌رسد تقسیم شده و در 
99 جهت سیر Bey‏ 

۱ مستقیما به یکی از هسته‌های عمقی می‌رود. 

ay _Y‏ قشر مخچه رفته و سپس از آنجا به هسته‌های عمقی 


دندانه‌دار 


می‌رود. 

پس بنابراین کلیه سیگنال‌های خروجی مخچه باید از 
هسته‌های عمقی عبور کنند و پس در pls‏ قسمت‌های مغز 
توزیع شوند. 

مسیرهای وابران مخچه عبارتند از: 

۱ مسیری که از ورمیس شروع شده > هسته فاستیژیال 
> بصل‌النخاع و پل مغزی. 

این مدار با همکاری هسته‌های دهلیزی ساقه مغزی سبب 
کنترل تعادل بدن می‌شود. 

۲ مسیری که از ناحیه بینابینی نیمکره مخچه شروع 
می‌شود: > هسته بینابینی > هسته‌های VA‏ و VL‏ تالاموس 
> قشر حرکتی jee‏ > تالاموس > عقده‌های قاعده‌ای < 
هسته قرمز و تشکیلات مشبک AB‏ مفزی. 

این مدار پیچیده به همگام کردن انقباضات متقابل عضلات 
آگونیست و آنتاگونیست کمک می‌کند. 

۳ مسیری که از ناحیه خارجی نیمکره مخچه شروع 
می‌شود: > هسته دندانه‌دار < هسته‌های VA‏ و VL‏ تالاموس 
> قشر مغز. 

این مسیر سبب همگام کردن فعالیت‌های حرکتی متوالی 
می‌شود. 


21 نکته: ctor Sos yo‏ عملکرد همان طرف از بدن را 
کنترل می‌کند. 


واحد lac‏ قشر dado‏ 
a‏ قشر مخچه از سه AY‏ تشکیل شده است: 


&Y ۱‏ مولکولار (در خارج) 

۲ لایه پورکنژ (در (Lewy‏ 

ay ۳‏ گرانولار (در داخل) 

# فیبرهای آوران ورودی به مخچه دو نوع هستند: 
) فیبرهای بالا رونده*. ۲) فیبرهای خزه‌ای(, 

فیبرهای بالا رونده از هسته زیتون تحتانی بصل‌النخاع 
Lire‏ می‌گیرند و پس از ف رستادن شاخه‌های جانبی به 
«هسته‌های عمقی» تا لایه‌های خارجی «قشر مخچه» پیش 
می‌رود و در آنجا هر فیبر بالا رونده با ۵-۱۰ سلول پورکنژ 
تسایس اناد US, oi‏ 

فیبرهای خزه‌ای شامل کلیهٌ فیبرهایی است که از منابع 
متعدد دیگر (قسمت‌های بالای مغزء ساقه مغز و نخاع) وارد 
مخچه می‌گردند. بخشی از این فیبرهای خزه‌ای شاخه‌هایی به 
هسته‌های عمقی فرستاده و بخشی تا لایه گرانولار (دانه‌دار) 
قشر مخچه پیش می‌رود. این سلول‌های گرانولار نیز 
آکسون‌های خود را به لایهٌ مولکولار قشر مخچه می‌فرستند. 
آکسون‌ها در این جا به دو شاخه تقسیم شده و فیبرهای عصبی 
موازی را تشکیل می‌دهند و ۸۰۰۰۰ تا ۰ عدد از این 
فیبرهای موازی با هر سلول پورکنژ» سیناپس می‌دهند. 

فیبرهای بالا رونده و فیبرهای خزه‌ای باعث تحریک 
مستقیم هسته‌های عمقی می‌شوند» از طرفی» سیگنال‌های 
ورودی از سلول‌های پورکنژ آنها را مهار می‌کند. به‌طور طبیعی 
تعادل Ge‏ اين دو اثر مختصری به نفع تحریک است به‌طوری 
که سیگنال‌های خروجی از مخچه در یک سطح متوسط از 
تحریک مداوم باقی می‌ماند. 


21 نکته:فیرهایبالارونده باعث پتانسیل عمل طولانی 
می‌شود ولی فیبرهای خزه‌ای یک پتانسیل کوتاه مدت بسیار 


plo‏ سلول‌های قشر مخچه - علاوه بر سلول‌های 
هسته‌ای عمقی, سلول‌های دانه‌دار و سلول‌های پورکنژه سه نوع 


1- 6 2- Interpositus 


3- Fastigial 4- Climbing 


5- Mossy 
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سلول Syd‏ > نیز در قشر مخچه وجود دارند: سلول‌های 
(rece‏ سلول‌های ستاره‌ای "۳" و سلول‌های گلژی. این سه 
سلول از طریق فیبرهای موازی تحریک می‌شوند ولی اثر 
مهاری دارند. 

سلول‌های سبدی و سلول‌های ستاره‌ای در لایه مولکولار 
قشر مخچه قرار گرفته‌اند و باعث مهار جانبی سلول‌های پورکنژ 
مجاور می‌شوند. موجب تیز شدن ply‏ می‌شوند (افزایش 
کنتراست). سلول‌های گلژی باعث مهار سلوهای گرانولار 
(دانه‌دار) می‌شود و در نتیجه سبب محدود کردن زمان انتقال 
سیگنال از سلول‌های دانه‌دار pid ay‏ مخجه خواهند شد. 


“El‏ نکله:دندریت‌های سلول پورکنژ وارد لایه مولکولار قشر 
Aopen‏ می‌شوند 


Jac‏ مخچه در کنترل جامع حرکات 

Joe‏ مخچه کمک به تأمین سیگنال‌های سریع 
روشن‌کننده برای عضالات آگونیست 9 سیگنال‌های معکوس 
همزمان خاموش کننده برای عضالات آنتا گونیست در شروع یک 
حرکت است. سپس هنگام پایان حرکت» مخچه به‌طور عمده 
مسئول زمان‌بندی و اجرای سیگنال‌های خاموش‌کننده به 
عضلات آگونیست و سیگنال‌های روشن‌کننده dy‏ عضلات 
آنتا گونیست است. 

سیستم عصبی برای همگام کردن اعمال کنترل کننده 
حرکتی در سه سطح از مخچه استفاده می‌کند: 

۱- مخچه دهلیزی: شامل لوب‌های فولیکولوندولر و 
قسمت‌های مجاور از ورمیس > کنترل تعادل و حرکات موضعی. 

۲ مخچه نخاعی: ورس مخچه قدامی و خلفی + 
لوب‌هایی که بلافاصله در دو طرف ورمیس است > همگام 
کردن حرکات قسمت‌های انتهایی اندام‌ها dy‏ ویژه دست‌ها و 
انگشتان است. 

۳- مخچه مغزی: نواحی جانبی aug‏ نیمکره‌های مخچه 
> برنامه‌ریزی» توالی بخشیدن و زمان‌بندی حرکات پيچیده. 


اختلالات مخچه 


۱- دیسمتری و gee‏ ۲۳ در GLE‏ مخچه سیستم 
کنترل حرکتی ناخودآگاه نمی‌تواند پیش‌بینی کند که > AIS‏ تا چه 


فصل ٩‏ - نوروفیزیولوژی حرکتی و انسجامی 


VV. 


حدی پیش خواهند رفت. بنابراین > OWS‏ از حد مورد نظر تجاوز 
می‌کنند و سپس بخش خودآگاه مغز برای جبران» باعث 
حرکتی در جهت عکس می‌شود. این اثر موسوم به اختلال در 
تشخیص فاصله یا دیسمتری بوده و منجر به حرکات 
ناهماهنگی می‌گردد که آتاکسی نامیده می‌شود. 

۲ هایپرمتری :Post pointing Ls‏ در غیاب مخچه 
شخص معمولاً دست Ly‏ قسمت متحرک دیگری از بدن را 
ه‌طور قابل‌ملاحظه‌ای از نقطه مورد نظر بالاتر می‌برد. زیر 
سیگنال متوقف کننده حرکت در دسترس نیست. هایپرمتری 
تظاهری از دیسمتری است. 

۳- دیس‌دیادوکوکینزی ۳ : ناتوانی برای انجام حرکات 
متوالی را گویند. 

۴ اختلال تکلم *. 

ه لرزش call‏ *؛: هر olf‏ شخصی که does‏ خود را از 
دست داده یک عمل ارادی انجام دهد» حرکات او به‌ویژه در انتها 
به نوسانی بودن تمایل دارند. 

۶ نیستاگموس مخچه‌ای: لرزش کره چشم, 

۷- هیپوتونی یا کاهش تنوس. 


عقده‌های قاعده‌ای 

عقده‌های قاعده‌ای یک سیستم حرکتی فرعی است که خود 
عملی ندارد بلکه در ارتباط با قشر مغز و سیستم قشری - نخاعی 
عمل می‌کند. در واقع عقده‌های قاعده‌ای تمام سیگنال‌های 
ورودی خود را از قشر مغز دریافت می‌کنند و همچنین تمام 
سیگنال‌های خروجی خود را مجدداً به قشر مفز می‌فرستند. 

این عقده‌ها شامل diam‏ دم‌دار (کودیت)» پوتامن» گلوبیس 
شرس سا هد سای SNe‏ رک 


El‏ نکنه: 
"۳ ۳ 23 
- مجموع پوتامن و گلوپوس پالیدوس > هسته عدسی شکل 
- مجموع هسته عدسی شکل و هسته دم‌دار > جسم مخطط 
- مجموع هسته دم‌دار و پوتامن > جسم مخطط نو 
Basket 2- Stellate‏ -1 
Ataxia 4- Dysdiadochokinesia‏ -3 
Intention tremor‏ -6 


5- Dysarthria 


7- Lentiform 
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# مسیرهای عمل عقده‌های قاعده‌ای: 

۱-مدار پوتامن -> انجام طرح‌های Called‏ حرکتی 

طرح‌هایی که نیاز به عقده‌های قاعده‌ای دارند: نوشتن» 
بریدن JEW‏ به‌وسیله قیچی» شوت کردن توپ بسکتبال در حلقه, 
کوبیدن میخ و... 

مسیر عصبی مدار پوتامن: این مسیر از نواحی پیش حرکتی 
و حرکتی ضمیمه و ناحیه حسی پیکری اولیه قشر آغاز می‌شود 
> وارد پوتامن می‌شود > به بخش داخلی گلوبوس پالیدوس 
می‌رود > هسته‌های VA‏ و VL‏ تالاموس > به قشر حرکتی 
اولیه و dob‏ پیش‌حرکتی و نواحی ضمیمه حرکتی برمی‌گردد. 

بنابراین: 

ورودی‌های مدار پوتامن > نواحی مجاور قشر حرکتی 
اولیه (نواحی پیش‌حرکتی» حرکتی ضمیمه و حسی پیکری (dp)‏ 
خروجی‌های مدار پوتامن > قشر حرکتی اولیه (يا قشر پیش 
حرکتی و حرکتی ضمیمه که با آن ارتباط نزدیک دارند) 


ضایعات مدار پوتامن 

۱ ضایعه گلوپوس پالیدوس > بیماری آتتوز. 

¥ ضایمه راب امین سه‌نفیی بالیسمونن: 

۲ ضایعه جسم سیاه > پارکینسون. 

۴ ضایعات کوچک متعدد در پوتامن > بیماری M08‏ 

۲-مدار هسته دم‌دار کنترل متفکرأنه توالی طرح‌های 
حرکتی. 

مدار عصبی هسته دم‌دار: سیگنال‌ها از plod‏ قشر مغز -> 
هسته دم‌دار < بخش داخلی گلوپوس پالیدوس > هسته‌های 
VA‏ و VL‏ تالاموس > ورود به ناحیه پره‌فرونتال» پیش حرکتی 
و ضمیمه حرکتی. 


El‏ نکته:هیچ‌یک از سیگنال‌های‌برگشتی اين مدار مستقیماً 
به قشر حرکتی اولیه نمی‌روند بلکه به نواحی حرکتی فرعی 
می‌روند که باعث همگام کردن طرح‌های متوالی حرکت در مدت 
بسیار کوتاه می‌شود, مانند پاسخ سریح و مناسب در شرایط خطر. 

# با توجه به مدارهای گفته شده خروجی‌های عقده‌های 
قاعده‌ای» شامل بخش داخلی گلوبوس پالیدوس و جسم سیاه 
است که پس از آن سیگنال‌ها وارد هسته‌های تالاموس 


می‌شوند. 


نورو ترانسمیترهای عقده‌های قاعده‌ای 
۱ دوپامین > از جسم سیاه 
GABA ۲‏ > از هسته دم‌دار و پوتامن به گلوبوس 
پالیدرس و جسم سیاه 
۲ استیل کولین > از قشر مغز به هسته دم‌دار و پوتامن 
۴ نوراپی‌نفرین» سروتونین و انکفالین > از ساقه مغز 
شگلوتامات + از نورون‌های هسته ساب تالاموسی 


BI‏ نکته: گلوتامات -> سیگنال تحریکی 
دوپامین» GABA‏ و سروتونین > سیگنال مهاری 


اعمال عقده‌های قاعده‌ای 
)- تعیین سرعت حرکت 
۲-کنترل دامنه حرکت 


سددرم‌های یالینی ناشی از آسیب عقده‌های 
قاعده‌ای 
۱-بیماری پارکینسون: ناشی از انهدام چسم سیاه و 


)- سختی و سفتی عضلات بدن 
۲ لرزش غیرارادی حتی در حالت استراحت 
۲ اشکال در شروع حرکات (بی‌حرکتی یا آکینزی) 


1 نکته: درمان با L-DOPA‏ 


۲-بیماری کرةً هانتینگتون: این بیماری در ابتدا با 
حرکات چهشی مفاصل شروع شده و سپس به‌طور پیش‌رونده, 
حرکات پیش و تابی شدید در تمام بدن به وجود می‌آید. علاوه بر 
آن» جنون نیز ایجاد می‌شود. 

- حرکات غیرطبیعی به علت: 

۱) انهدام هسته دم‌دار و پوتامن > کاهش میزان GABA‏ 

۲ از Oe‏ رفتن بخش‌هایی از مغز که ترشح کننده استیل 
کولین است > کاهش استیل کولین. 


1- 2 
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- جنون > به علت از Ge‏ رفتن نورون‌های ترشح کننده 
استیل‌کولین به‌ویژه در Aol‏ تفکری قشر مغز 

۳ آتتوز ۹ - ضایعات گلوپوس پالیدوس منجر به حرکات 
پیچ‌وتابی خودبه‌خودی و غالبا مداوم دست بازو گردن یا صورت 
می‌شوند که آتتوز نام دارد. 

۴ همی‌بالیسموس - dels‏ در ساب تالاموس منجر به 
حرکات پرتابی ناگهانی plas‏ یک اندام می‌شود که 
همی‌بالسیموس نامیده می‌شود. 


قشر مغز 
در بافت‌شناسی» قشر مغز شش لایه دارد: ۱) مولکولی 
۲) دانه‌دار خارجی (PY‏ هرمی (F‏ دانه‌دار داخلی ۵) هرمی درشت 


SF‏ یا چند شکلی 
اعمال لایه‌های قشر مغز 


- سیگنال‌های حسی ورودی > در لایه 1۷ ختم می‌شوند. 

- فیبرهایی که به ساقه jae‏ و نخاع می‌روند > از لایه ۷ 
Lite‏ می‌گیرفكه 

- فیبرهایی که & تالاموس می‌روند > از Lie VI ALY‏ 
می‌گيرند. 

- اعمال ارتباطی داخل قشر < به‌وسیله لایه‌های 111,11,1 


اعمال اختصاصی نواحی قشری 
۱ حرکتی > اولیه - ثانویه (ییش حرکتی و حرکتی ضمیمه)" 
۲ حسی > اولیه و ثانویه sly‏ حس‌های پیکری» بینایی و 
شنوایی. 


نواحی ارتباطی 

مناطقی در قشر مغز هستند که نه حسی و نه حرکتی 
هستند. اين نواحی موسوم به نواحی ارتباطی بوده چرا که 
سیگنال‌ها را از pid‏ حرکتی و حسی و تشکیلات زیر قشری 
دریافت و تجزیه و تحلیل می‌کنند. 

مهم‌ترین نواحی ارتباطی عبارتند از: 

۱ ناحیه ارتباطی آهیانه‌ای - پس سری -گیجگاهی 

۲ ناحیه ارتباطی پره‌فرونتال 

۳ ناحیه ارتباطی تمپورال (لیمبیک) 


فصل ٩‏ - نوروفیزیولوژی حرکتی و انسجامی 


۱۱۹ 


| اعسمال‌ناحیه ارتضباطیآهیانه‌ای -پس‌سری- 
گیجگاهی «تفسیر سیگنال‌های صادره از نواحی‌حسی»: 

) تجزیه و تحلیل مختصات فضایی بدن 

۲) ناحیه‌ای برای فهم زبان به نام «ورنیکه». این ASL‏ 
Allaire‏ حسی تکلم است و آسیب به آن سبب آفازی حسی 
می‌شود یعنی فرد متوجه معنی حروف نمی‌شود ولی می‌تواند به 
راحتی سخن بگویدلالبته سخنان بی‌ربط) 

۳) ناحیه‌ای برای پردارش مقدماتی زبان بینایی (خواندن) 
> (شکنج زاویه‌ای) در ناحیه Kd‏ زاویه‌ای قرار دارد که باعث 
فهم کلمات از ol)‏ بینایی می‌شود. در GLE‏ این ASL‏ شخص 
کماکان shh‏ فهم عالی زبان از طریق شنوایی است اما از 
طریق olin‏ قادر به فهم کلمات خوانده شده نیست GIGS)‏ 
کلمات) (دیسلکسی). 


۴ ناحیه‌ای برای نام بردن اشیا 


ob ۲‏ پره‌فرونتال: 
) به کمک قشر حرکتی باعث برنامه‌ریزی طرح‌های 
پیچیده حرکتی می‌شود. 


«ناحیه بروکا» > این ناحیه در قشر فرونتال قرار دارد که 
مرکز حرکت تکلم است و اختلال در اين ناحیه آفازی حرکتی 
ایجاد می‌کند. یعنی شخص قادر به فهم زبان است ولی قادر 
به‌صحبت کردن روان و سلیس نیست. 

۳ ناحیه ارتباطی لیمبیک > با رفتار هیجانات و 
انگیزش سروکار دارد. 


حافظه 

| حافظه کوتاه مدت: digas‏ حافظه کوتاه ide‏ به DL,‏ 
داشتن یک شماره تلفن (یا ۷ تا ۱۰ حقیقت انفرادی دیگر) برای 
«چند asl‏ تا چند دقیقه». اما فقط تا زمانی باقی می‌ماند که 
شخص به فکر کردن دربارة آن اعداد یا حقایق ادامه دهد. 

دو توجیه برای حافظه کوتاه مدت: ۱) تسهیل یا مهار پیش 
سیناپسی ۲) تقویت سیناپسی که می‌تواند هدایت سیناپسی را 
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,پم GBS‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 

۲ حافظه بینابینی (نیمه طولانی‌مدت): ly‏ «چندین 
دقيقه تا چندین هفته» باقی می‌مانند. این حافظه‌ها در نهایت 
yl‏ از بین می‌روند. 

این حافظه از تغییرات شیمیایی یا فیزیکی موقتی در 
ترمینال‌های پیش‌سیناپسی یا در GLEE‏ پس‌سیناپسی ناشی 
می‌شوند. 

۳ حافظه درازمدت: این حافظه «سال‌ها» باقی می‌ماند 
که از «تغییرات ساختاری پایدار در سیناپس‌ها» ناشی می‌شود. 

مهم‌ترین تغییرات ساختمانی عبارتند از: 

)( افزایش تعداد مکان‌های آزادسازی وزیکول برای ترشح 
ماده ترانسمیتر 

۲ افزايش تعداد وزیکول‌های ترانسمیتر آزاد شده 

۳) افزایش تعداد پایانه‌های پیش‌سیناپسی 

۴ تغییرات در ساختمان خارهای سینایسی که باعث 
تسهیل انتقال پیام‌های قوی‌تر می‌شود. 


1 نکته:نوع دیگری از طبقه‌بندی‌حافظه برطبق نوع 
steve‏ ات gatas‏ منود و چراسانن آن حالظاه به 
حافظه oly‏ ۳؟ و حافظه مهارتی !۳" تقسیم می‌شود. 

۱) حافظه بیانی (یا اظطهاری CP‏ به‌معنای اجزای گوناگون 
حافظه یک فکر جامع مانند تجربه‌ای مهم است که شامل: 
A‏ مربوط all Shh a‏ روابط تما slay‏ 
علل تجربه, ۴حافظه مفهوم تجربه و حافظه استنتاجی 
است. 

۲) حافظه مهارتی (یا غیر اظهاری (YP‏ الا با فعالیت‌های 
حرکتی بدن شخص ارتباط دارد مانند همه مهارت‌هایی که sly‏ 
ضربه زدن به توپ تنیس پدید می‌آید. 


تثبیت حافظه 

برای اينکه حافظه کوتاه‌مدت a,‏ حافظه دراز مدت تبدیل 
شود این حافظه Lb‏ تثبیت شود یعنی اگر حافظه کوتاه مدت 
به‌طور مکرر فعال شود موجب بر قراری تغییرات پایدار در 
سینایس‌ها خواهد شد که مسئول نوع دراز مدت حافظه است. 
تمرین و تکرار در تبدیل حافظه کوتاه مدت به دراز مدت نقش 
مهمی دارد. 

+ فراموشی آنتروگراد: در اثر آسیب به هیپوکامپ ایجاد 


می‌شود که شخص از آن به بعد Vee‏ فاقد توانایی برای برقراری 
حافظه‌های دراز مدت جدید است. 

2 فراموشی قبلی یا رتروگراد > در اثر آسیب به 
در فرا خواندن حافظه‌ها از زمان‌های گذشته می‌شود. 


21 نکته: هیپوکمپ دریادگیری رفلکسی‌اهمیت ندارد و افراد 
دچار ضایعات هبیوکمپ در یادگیری مهارت‌های فیزیکی که 
gly‏ کلامی و نمادین هوش را درگیر نمی‌سازد مشکلی ایجاد 
نمی‌کنند (مثلاً مهارت‌های دستی و فیزیکی مورد نیاز 
ورزش‌ها), 

1 نکته:یادگیری رفلکسی بر تکرار فیزیکیکارهای مورد نیاز 
مبتنی است (نه بر تکرار نمادین در ذهن). 


مکانیسم‌های رفتاری و هد ف‌دار مغز 

سیگنال‌های عصبی در تنه مغزی» نیمکره‌های مغز را به دو 
روش متفاوت Sy od‏ می‌کنند: ۱) تحریک مستقیم» ۲) تحریک 
با عوامل نوروهورمونی. 

تحریک مستقیم فعالیت مغز - به‌وسیله یک ناحیه 
تحریکی به نام aol‏ تسهیلی بصل‌النخاعی - مشبکی» پل 
مغزی ایجاد می‌شود که اين ناحیه سیکنال‌های تسهیلی به 
نخاع می‌فرستد تا تنوس را در عضلات ضد نیروی JB‏ حفظ 
کند و رفلکس‌های نخاعی را نیز کنترل کند. به علاوه پیام‌هایی 
هم رو به بالا می‌فرستد (به تالاموس و تمام مناطق قشر مخ و 
نواحی زیر قشری) انتهای عصبی این نورون‌ها استیل کولین 
آزاد می‌کند. 

همچنین یک ناحیه مهاری مشبکی در بصل‌النخاع قرار 
دارد که می‌تواند ناحیه تسهیلی را مهار کند. این ناحیه با تحریک 
نورون‌های سروتونورژیک عمل خود را انجام می‌دهد. 

کنترل نوروهورمونی فعالیت مغز - آزاد کردن عوامل 
میانجی عصبی - هورمونی تحریکی يا مههاری به داخل توده مغز 
به‌وسیله سیستم‌های زیر انجام می‌شود: 

۱- سیستم نوراپی‌نفرین > تحریکی (گاهی اثر مهاری هم 
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دارد) 

۲ سیستم دوپامینی و جسم سیاه -> مهاری Sy)‏ مناطق 
تحریکی است) 

۴۳ سیستم سروتونینی و هسته‌های سجافی > مهاری در 
نخاع 

۴ سیستم استیل کولین در ناحیه تحریکی مشبکی پل مغز 
و مزانسفال (نورون‌های ژیگانتوسلولر یا ژانت > تحریکی 

۵ گلیسین > هميشه مهاری 

عم گلوتامات > هميشه تحریکی 

GABA ۷‏ > همیشه مهاری. 


شامل تمام مدارهای نورونی است که رفتار هیجانی و 
احساسی و آعمال هدق‌دار را کتترل می‌کنند. سیستم لیمبیک 
شامل سپتوم 456 Paraolfactory‏ هسته قدامی تالاموس» 
هیپوتالاموس, قسمت‌هایی از عقده‌های قاعده‌ای» هیپوکامپ و 
آمیگدال‌هاست. 

در بین این تشکیلات هیپوتالاموس یکی از polis‏ 
مرکزی و اصلی سیستم لیمیک به شمار می‌رود که اعمال آن به 
قرار زیر است: 

۱-تنظیم قلبی عروقی: بخش تحریکی در ناحیه خلفی 
و جانبی هیپوتالاموس قرار داشته و موجب افزایش فشار 
شریانی و تعداد ضربان قلب می‌شود و بخش مهاری در ناحیه 
Sul op‏ بوده و اثر مخالف دارد. 

۳ تنظیم دمای بدن: در قسمت قدامی هیپوتالاموس به 
ویژه در ناحیه جلوبینایی(. 

۳ تنظیم OT‏ بدن: به دو روش: ۱) ایجاد احساس 
تشنگی > توسط مرکز تشنگی واقع در هیپوتالاموس جانبی. ۲) 
کنترل دفع آب از طریق ادرار > به وسیله تحریک هسته‌های 
0۵0 5۲0۲2 و سپس ترشح هورمون ضد ادراری (ADH)‏ از 
هیپوفیز خلفی. 

۴- تنظیم قابلیت انقباض رحم و خروج شیر از پستان: 
تحریک هسته‌های پاراونتریکولر موجب ترشح هورمون 
اکسی‌توسین از نورون‌های این ناحیه می‌شود. 

۵ تنظیم لوله گوارش و تغذیه: مرکز گرسنگی در 
هیپوتالاموس جانبی و مرکز سیری در هسته شکمی - میانی 


فصل ٩‏ - نوروفیزیولوژی حرکتی و انسجامی 


Vy.) 
قرار گرفته است.‎ (Ventromedial) 
قدامی‎ 


21 نکته:مراکز پاداش و تنبیه‌در سیستم لیمبیک قرار گرفته و 
نقش مهمی در یادگیری و حافظه دارند یعنی یک BPS‏ حسی 
که موجب پاداش یا تنبیه نشود به خاطر سپرده نمی‌شود. 


اعمال اختصاصی سایر قسمت‌های سیستم لیمبیک 


اعمال هیپوکامپ 
هیپوکامپ بر خلاف قشر مغز )45 شش AY‏ دارد)» دارای 
سه oY‏ است. 


هر گونه تجربه حسی سبب فعال شدن هیپوکامپ می‌شود 
و هیپوکامپ نیز به نوبه خود سیگنال‌های خروجی متعددی را به 
هیپوتالاموس و ple‏ قسمت‌های لیمبیک می‌فرستد به این 
ترتیب هیپوکامپ یک مسیر اضافی است که از طریق آن 
سیگنال‌های حسی ورودی می‌توانند منجر به واکنش‌های 
رفتاری مناسب شوند. 

ویژگی مهم هیپوکامپ «تحریک پذیری شدید» آن است 
به طوری که محرک‌های الکتریکی بسیار ضعیف می‌توانند 
موجب بروز حملات صرعی موضعی در نواحی هیپوکامپی 
بشوند که شامل توهمات بویایی» بینایی» شنوایی می‌باشد با 
وجودی که شخص هوشیاری خود را از دست نداده است. 

همچنین هیپوکامپ در یادگیری نیز نقش دارد به‌طوری که 
تأمین‌کننده محرکی است که موجب تبدیل حافظه کوتاه مدت dy‏ 
حافظه دراز مدت می‌شود. بنابراین برداشتن‌هییوکامپ موجب 
بروز فراموشیآنتروگراد می‌شود. 


اعمال آمیکدال‌ها 

آمیگدال. سیگنال‌های نورونی را از کلیه قسمت‌های قشر 
لیمبیک و لوب‌های گیجگاهی, پس‌سری و آهیانه‌ای به‌ویژه از 
pals‏ ازقباطی شتانی و a kgs gly‏ کید بععلت این 
ارتباطات متعدد» امیگدال «پنجره‌ای» خوانده شده که سیستم 
لیمبیک از میان آن موقعیت شخص را نظاره می‌کند و موجب 
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۱۳۲ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
jo»‏ رفتارهای هماهنگ با محیط می‌شود. 
اثر انهدام دو طرفه آمیگدال > سندرم Kluver-Bucy‏ 


خواب 

هر فرد در شب طی خواب خود دو مرحله تکرار شونده را 
سپری می‌کند: 

1- خواب با امواج آهسته x(sws)‏ از نوع خواب عمیق 
بوده و دوره‌های ٩۰‏ دقیقه‌ای دارد. این خواب فوق‌العاده 
استراحت بخش بوده و با کاهش تنوس رگ‌های خونی محیطی» 
کاهش فشار خون, تعداد تنفس و متابولیسم پایه همراه است. 

۳ خواب :REM‏ دوره‌های ۵-۲۰ دقیقه‌ای دارد و به‌طور 
متوسط هر ٩۰‏ دقيقه یک بار ظاهر می‌شود. ۱) این خواب 
معمولاً همراه با رژیا می‌باشد. ۲) بیدار کردن شخص با 
محرک‌های «ur‏ دشوارتر از خواب آهسته است. ۳) با خواب 
دیدن فعال و حرکات عضلانی بدنی همراه است. ۴) تنوس 
عضلانی کاهش می‌یابد. ۵) ضربان قلب و تنفس نامنظم 
می‌شوند. ۶) حرکات چشم‌ها سریع است. ۷) مغز بسیار فعال 
بوده و متابولیسم کلی مغز افزایش می‌یابد. 

این نوع خواب «خواب متناقض» هم نامیده می‌شود. 


امواج مغزی 

۱-امواج WT‏ - امواجی ریتمیک هستند که در plod‏ افراد 
طبیعی در حالت بیداری هنگامی که در آرامش و استراحت 
مغزی باشند CHL‏ می‌شوند. در هنگام خواب عمیق امواج آلفا 
یدید می‌شوند (فرکانس: ۸-۱۳ سیکل در ای 

۲ امواج بتا - هنگامی که توجه شخص بیدار ay‏ فعالیت 
دهنی خاصی alana‏ شوک load‏ ناهمزمان با فرکانی زیافقر 
اما ولتاژ کمتر بتا ایجاد می‌شوند. این امواج در جریان فعال شدن 
بیش از حد سیستم عصبی مرکزی یا در جریان فشارهای روانی 
ثبت می‌شود (فرکانس: بیشتر از ۱۴ تا حداکثر ۸۰ سیکل در ثانیه). 

۳-امواج تتا - به‌طور عمده در کودکان وجود دارد اما 
همچنین در جریان استرس‌های هیجانی به ویژه در هنگام یس 
و سرخوردگی در افراد بالغ به‌وجود می‌آیند. امواج تتا در حالات 
دژنراتیو jhe‏ نیز به‌وجود می‌آیند (فرکانس: ۴-۷ در ثانیه). 

۴-امواج دلتا این امواج در خواب عمیق» در شیرخواران و 
در بیماری‌های عضوی شدید مغز به وجود می‌آیند (فرکانس: 
کمتر از ۲/۵ در ثانیه). 


سیستم اعصاب اتونوم 

سیستم عصبی اتونوم عملکردهای احشایی بدن را کنترل 
می‌کند و به‌وسیله مراکز موجود در نخاع» ساقه مغز و 
هیپوتالاموس فعال می‌شود. این سیستم شامل دو بخش 
سمپاتیک و پاراسمپاتیک است. 


سمپاتیک 

بخش‌های محیطی سمیاتیک شامل: دو زنجیره عقده‌های 
Slow‏ کنار مهره‌ای که در دو طرف ستون فقرات قرار دارند» 
دو عقده پره ورتبرال (سلیاک و هیپوگاستریک) و اعصابی که از 
عقده‌ها به اندام‌های درونی می‌روند. 

اعصاب سمپاتیک در نخاع از بین 1۱ تا Litto Lo‏ می‌گیرند. 
نورون (پیش‌عقده‌ای و پس‌عقده‌ای) تشکیل شده است 
(برخلاف مسیر حرکتی عضلات اسکلتی که فقط از یک نورون 
واحد تشکیل می‌شوند). 

جسم سلولی هر نورون پیش عقده‌ای در شاخ واسطه‌ای - 
جانبی نخاع قرار دارد و اکسون آن از طریق ريشه قدامی وارد 
عصب نخاعی مربوطه می‌شود» سپس فیبرهای پیش‌عقده‌ای از 
gat‏ تج sda Wily ale gat‏ به دعل یکی از 
عقده‌های زنجیر سمپاتیک وارد می‌شوند. آنگاه مسیر فیبرها 
می‌تواند یکی از سه مسیر زیر باشد: 

۱) فیبر می‌تواند با نورون‌های پس‌عقده‌ای در همان 
عقده‌ای که وارد آن می‌شود سیناپس دهد. 

۲) فیبر می‌توند در زنجیر سمپاتیک به طرف بالا یا پایین 
سیر کرده و در یکی از عقده‌های دیگر سینایس دهد. 

۳) برخی فیبرهای پیش گانگلیونی مستقیماً از عقده‌های 
سمپاتیک گذشته, در عقده‌های پره ورتبرال سیناپس می‌کنند. 


Fl‏ نکنه:رشته‌های پیش‌گانگلیونی از انواع رشته‌های سفید و 
رشته‌های پس گانگلیونی از نوع خاکستری هستند. به این 
ad‏ نورون پس‌گانکلیونی از عقده‌ها Lice‏ گرفته و به سوی 
پس گانگلیونی نیز از زنجیر سمپاتیک مجدداً وارد اعصاب 
cbs‏ شده و از طریق اعصاب اسکلتی به عروق خونی» غدد 


1- White ramus 
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عرق و عضلات راست کننده مو می‌روند. 

El‏ نکته: فیبرهای پیش عقده‌ای سمپاتیک در همه مسیر از 
سلول‌های شاخ بینابینی طرفی نخاع تا زنجیره‌های سمپاتیک و 
تا اعصاب اسپلانکینک و در نهایت تا بخش مرکزی غده 
فوق کلیه سیناپس نمی‌کنند. آنها مستقیماً وارد بخش مرکزی 
غده آدرنال می‌شوند و سبب ترشح اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین به 
داخل جریان خون می‌گردند. 


پاراسمپاتیک 

فیبرهای پاراسمپاتیک از طریق اعصاب جمجمه‌ای 111 
X g IX VII‏ سیستم عصبی مرکزی را ترک می‌کنند و فیبرهای 
اضافی از طریق Sy‏ و Sy‏ و گاهی Sy‏ و TIE Sy‏ می‌شوند. 

حدود ۷۵ درصد کلیه فیبرهای عصبی پاراسمپاتیک در 
اعصاب واگ (عصب جمجمه‌ای (X‏ قرار دارند. بنابراین هنگامی 
که از سیستم پاراسمپاتیک نام می‌برنده منظور بیشتر دو عصب 
تا اه shed‏ رواک کین وهای با سارک را بهقابه 
ریه‌هاء مری, معده. سراسر روده باریک» نیمه ابتدایی CPPS‏ 
AS‏ صفرء لوزالمعده و قسمت‌های فوقانی حالب‌ها می‌رسانند. 

- فیبرهای پاراسمپاتیک موجود در عصب سوم جمجمه‌ای 
به اسفنکترها یا عضلات تنگ کننده مردمک و عضلات مذگانی 
چشم می‌روند. 

- فیبرهای پاراسمپاتیک عصب هفتم جمجمه‌ای به DLE‏ 
Sil‏ بینی» زیر فکی و فیبرهای پاراسمپاتیک عصب‌نهم 
جمجمه‌ای به‌غده پاروتید یا بناگوشی می‌روند. 

- فیبرهای پاراسمپاتیک خاجی در اعصاب لگنی قرار دارند 
که از Sy‏ و ٩۳‏ عبور می‌کنند. اين فیبرها در کولون نزولی» PFS)‏ 
مثانه و قسمت‌های تحتانی رحم توزیع می‌شوند. 

# سیستم پاراسمپاتیک هم دارای نورون پیش‌گانگلیونی و 
پس گانگلیونی است. نورون‌های پیش‌گانگلیونی» مستقیماً به 
اندامی که UL‏ کنترل شود سیر می‌کنند. نورون‌های پس 
گانگلیونی در دیواره اندام قرار گرفته‌اند. 


21 نکته: جسم سلول نورون‌های‌پس‌گانگلیونی سمپاتیک در 
عقده‌های زنجیر سمپاتیک يا در plw‏ عقده‌های مختلف در 
شکم قرار گرفته‌اند ولی نورون‌های پس گانگلیونی پاراسمپاتیک 
در خود اندام تحریک شده قرار دارند. 


فصل ٩‏ - نوروفیزیولوژی حرکتی و انسجامی 


wT 


فیبرهای کولینرژیک یا آدرنرژیک 

# کلیه نورون‌های پیش عقده‌ای (هم در سیستم سمپاتیک 
و هم در پاراسمپاتیک) > کولینرژیک هستند. 

# کلیه نورون‌های پس عقده‌ای پاراسمپاتیک هم 
کولینرژیک هستند. 

# قسمت اعظم نورون‌های پس عقده‌ای سمپاتیک > 
آدرنرژیک هستند. 

* نکته مهم AS]‏ رشته‌های عصبی سمپاتیکی پس 
عقده‌ای که به «غدد عرق» عضالات راست کننده مو و معدودی 
از رگ‌های خونی» می‌روند > کولینرژیک هستند. 

به این ترتیب, انتهای عصبی سیستم پاراسمپاتیک همگی 
استیل کولین و قسمت اعظم سیستم سمپاتیک نوراپی‌نفرین 
ترشح می‌کنند. بنابراین, استیل کولین میانجی پاراسمپاتیکی و 
نوراپی‌نفرین میانجی سمپاتیکی نامیده می‌شود. 


21" نکته: استیل‌کولین توسط آنزیم استیل‌کولین ترانسفراز از 
کولین + استیل + کوا ساخته می‌شود و چند ثانیه بعد از 
آزادسازی توسط آنزیم استیل‌کولین استراز تجزیه می‌شود به 
استات و کولین. 

1 "نکته: نوراپی‌نفرین بعداز ترشح به سه روش از محل ترشح 
برداشته می‌شود: ۱-بازجذب به درون خود انتهای عصبی 
آدرنرژیک (4/۵۰-۸۰ ۲-انتشار به بیرون انتهای عصبی و 
درون مایعات بدن و ۳-تخریب توسط آنزیم (مونوآمین اکسیداز 
که در خود انتهای عصبی یافت می‌شود و دیگری کاتکول -[- 
متیل ترانسفراز که در همه بافت‌ها وجود دارد). 


رسپتورهای اندام‌های افکتور 

سیستم کولی‌نرژیک و آدرن رژیک بر روی ان دام 
[ae‏ ده" sags‏ رسیتورهای اقتساصین دارنت 

رسپتورهای استیل کولینی - رسپتورهای موسکارینی 
(M)‏ و نیکوتینی AN)‏ 

گیرنده‌های موسکارینی > در تمام سلول‌های افکتور 
نورون‌های پس عقده‌ای پاراسمپاتیک و نورون‌های سمپاتیکی 
کولینرژیکی یافت می‌شوند. 


1- effector 
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مم , 015 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


- گیرنده‌های نیکوتینی > در سیناپس‌های Ge‏ نورون‌های 
پیش عقده‌ای و نورون‌های پس عقده‌ای هر دو سیستم 
Sten‏ ریا انمیانکته این خر زاین delayed‏ 
عضلات اسکلتی در سیناپس عصبی ‏ عضلانی یافت می‌شوند. 

رسپتورهای آدرنژیک - old‏ رسپتورهای Ay) WI‏ و 
۱) و رسپتورهای بتا (By 9 By)‏ است. 

ترانسمیترهای رها شده از انتهای عصبی خودکار با دو 
روش روی گیرنده‌ها و سلول‌ها اثر می‌گذارند: 

۱ تغییر در نفوذپذیری غشای سلول هدف به یک يا چند 
Or‏ 

۲ فعال یا غیرفعال کردن نزیم متصل به گیرنده مثل فعال 
شدن آنزیم آدنیل سیکلاز به‌وسیله اپی‌نفرین و افزایش CAMP‏ 


Jas‏ بخش مرکزی آدرنال 

تحریک سمپاتیک آزاد سازی اپی‌نفرین Ar)‏ درصد) و 
نوراپی‌نفرین (۲۰ درصد) از آدرنال را موجب می‌شود. 

# تفاوت‌های اپی‌نفرین» نوراپی‌نفرین: 

۱- اپی‌نفرین اثر تحریکی بیشتری بر قلب دارد. 

۲-اپی‌نفرین اثر تنگ کنندگی کمتری روی عروق عضلات 
دارد. 

۲ اپی‌نفرین کمتر فشار خون را افزایش می‌دهد. 
۴-اپی‌نفرین بیشتر برون‌ده قلبی را بالا می‌برد. 

۵ اثرات متابولیک اپی‌نفرین ۵-۱۰ برابر قوی‌تر از 
نوراپی‌نفرین است. 


کنترل سیستم اتونوم در ساقه مغز 

مهم‌ترین عواملی که در ساقه مغز (بصل‌النخاع پل مغزی و 
مزانسفال) کنترل می‌شوند عبارتند از: فشار شریانی» تعداد 
ضربان قلب و تعداد تتفس. 


کنترل مراکز بالاتر بر ساقه مغز 

سیگنال‌های صادره از هیپوتالاموس و حتی نیمکره‌های 
مغزی می‌توانند کلیه مراکز کنترلی خود مختار ساقه مغزی 
را تحت تأثیر قرار دهند. بنابراین مراکز خود مختار موجود در 
ساقه مغزی تا حدودی به عنوان ایستگاه‌های رله کننده برای 
اعمال کنترل عمل می‌کنند که از سطح SVL‏ مغز شروع 
می‌شوند. 


جدول ۹-۱ -گیرنده‌های آدرنرژیک و عملکرد آنها 


گیرنده‌های آلفا گیرنده‌های بتا 

تنگ کردن عروق صص گشاد کردن عروق BY)‏ 
گشاد کردن مردمک افزایش سرعت قلب (BY)‏ 
شل کردن روده‌ها افزایش قدرت قلب (BY)‏ 
انقباض اسفنکترهای روده شل کردن روده‌ها (BY)‏ 
انقبااض عضلات راست‌کننده موها شل کردن رحم BY)‏ 


انقباض اسفنکتر مثانه گشاد کردن برونش‌ها (BY)‏ 
آزادسازی نروترانسمیتر را مهار 
می‌کند (0:۲) تولید کالری BY)‏ 
گلیکوژنولیز BY)‏ 
لیپولیز BY)‏ 
شل کردن دیواره مثانه (BY)‏ 
تولید گرما (BY)‏ 


جریان خون jee‏ توسط چهار شریان بزرگ )99 شریان 
کاروتید و دو شریان مهره‌ای) تأمين می‌شود که در کنار هم 
حلقه‌ای به‌نام ویلیس را تشکیل می‌دهند که در قاعده مغز قرار 
دارد. 


تنظیم جریان خون مغز 

چندین عامل متابولیک (مرتبط با متابولیسم CEL‏ مغز) در 
تنظیم جریان خون مغز دخالت دارند: ۱-غلظت 002 ۲-غلظت 
یون A‏ ۲-غلظت Or‏ و ۴-مواد آزادشده از آستروسیت‌ها. 


خودتنظیمی جریان خون مغز 

وقتی میانگین فشار شریانی در محدوده ۶۰-۸۰ میلی‌متر 
جیوه تغییر می‌کند» جریان خون مغز Lid‏ ثابت است. ولی اگر به 
قفبشار زیر ۶۰ برسد جریان خون مغز به شدت افت می‌کند و اگر 
فشار از مقدار بالای محدوده خودتنظیمی بالاتر رود جریان 
خون به سرعت افزایش می‌یابد. 


0 نکته: مقدار متابولیسم ماده خاکستری مغز ۴ برابر مقدار 
متابولیسم در ماده سفید است. 
EU‏ نکته:مویرگ‌های‌مغزی‌نشت‌پذیری بسیار کمتری نسبت به 
مویرگ‌های ple‏ یافت‌ها دارند. 
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فصل ٩‏ - نوروفیزیولوژی حرکتی و انسجامی ۱۲۵ 


جدول ۹-۲ -آثار اتونوم بر اندام‌های گوناگون 


اندام 

چشم 
مردمک 
عضله مزگانی 
غدد 


متابولیسم پایه 

ترشح از بخش مرکزی کلیه 
فعالیت ذهنی 

عضللات راست کننده Lege‏ 
عضلات اسکلتی 
سلول‌های چربی 


اثر تحریک سمپاتیک 


گشاد شدن 
شلی اندک )429 دور) 
تنگ شدن عروقی و ترشح اندک 


ترشح فراوان (کلینرژیک) 
ترشح غلیظ و بودار 
اکثراً تنگ می‌شوند 


فایش ce yo‏ فزیش قدرت نقباض 
گشاد شدن SS (bY)‏ شدن (a)‏ 


گشاد شدن 
تنگ شدن خفیة 


کاهش حرکات دودی و تون 

افزایش تون (بیشتر اوقات) 

آزادسازی گلوکز 

شل شدن 

کاهش برون‌ده ادرار و افزایش ترشح رنین 


تنگ شدن 

تنگ شدن (آدرنرژیک (a‏ گشاد شدن 
(آدرنرژیک (bY‏ گشاد شدن (کولینرژیک) 
تنگ شدن 


افزایش 

افزایش 

افزایش 

افزایش تا ۱۰۰ 

افزایش 

افزایش 

انقباض 

افزایش گلیکوژنولیزء افزایش قدرت 
لیپولیز 


اثر تحریک پاراسمپاتیک 
تنگ شدن 


تحریک ترشح فراوان (حاوی آنزیم‌های بسیار برای غدد 
ترشح‌کننده آنزیم) 


تعریق کف دست‌ها 
اکثر اثر ناچیز یا بدون تأثیر 


کاهش سرعت. کاهش قدرت انقباض (به‌ویژه دهلیزها) 
گشاد شدن 


تنگ شدن 
گشاد شدن (؟) 


افزایش حرکات دودی و تون 
انبساط (بیشتر اوقات) 
ساخت اندک گلیکوژن 

تنگ شدن 

هیچ 


۹: 


c 
3 


5 


as 


y 


* ۶ ؟ ؟ ؟ ؟ ؟ ؟ ؟# 
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وب , GBS‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
سدهای خون - مایع مغزی نخاعی و خونی - مغزی 

این سدها در شبکه کوروئید و هم در غشای مویرگ‌های 
بافتی ples Lea‏ نواحی پارانشیم مغز به‌جز بعضی از نواحی 
هییپوتالاموس, غده صنوبری و ناحیه و۷1 وجود دارند. 

این سدها نسبت به آب‌های اکسید کربن» O2‏ و بیشتر مواد 
محلول در چربی نفوذپذیری بالایی دارند. نسبت به الکترولیت‌ها 
مانند سدیم کلر و پتاسیم نفوذپذیری اندکی دارند و نسبت به 
پروتئین‌های پلاسما به‌طور کامل نفوذپذیر هستند. 

نفوذپذیری کم سد خونی - مایع مغزی نخاعی و BF‏ - 
مغزی a‏ علت نحوه اتصال سلول‌های اندوتلیال مویرگ‌ها به 
یکدیگر است (اتصالات محکم). 


2 نکته: نیازاصلی متابولیسم نورون‌ها پمپ نمودن یون‌ها از 
غشای نورون است. 


2 نکته: مغز قابلیت استفاده ab;‏ از متابولیسم بر هوازی را 


ندارد. 


21 نکته؛ انتقال گلوکزبه‌داخل نورون نیازی به انسولین ندارد 


1- ۵ 
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دسنگاه گوارش 


دستگاه گوارش به طور پیوسته آب. الکترولیت‌ها و مواد 
غذایی را برای بدن فراهم می‌کند. sly‏ رسیدن به این عملکرد 
به موارد زیر احتیاج دارد: ۱) حرکت غذا در دستگاه گوارش ۲) 
ترشح شیره‌های گوارشی و هضم غذا ۳) جذب فرآورده‌های 
گوارش, آب و الکترولیت‌ها ۴) گردش خون در خلال اندم‌های 
دستگاه گوارش برای خارج‌کردن مواد جذب شده ۵) کنترل 
تمامی عملکردهای مزبور به وسیله دستگاه عصبی و هورمونی 

خصوصیات دیواره دستگاه گوارش: دیواره روده از خارج به 
داخل شامل این لایه‌هاست: ۱) سروز ۲) لایه عضلانی طولی 
a ۳‏ عضلانی حلقوی ۴) زیر مخاط ۵) مخاط. علاوه بر این 
لایه نازکی از فیبرهای عضله صاف به نام عضله مخاطی در 
لایه‌های عمقی مخاط وجود دارد. عملکردهای حرکتی دستگاه 
گوارش به وسیله لایه‌های مختلف عضله صاف صورت می‌گیرد. 

فیبرهای عضله از طریق محل‌های اتصال شکافی که 
مقاومت کمی در برابر عبور یون‌ها از یک سلول به سلول دیگر 
دارند. اتصال الکتریکی به وجود می‌آورند. بنابراین» پیام‌های 
لکتریکی می‌توانندبه آسانی از یک فیبر به قیبر بعدی سیر 
کنند. هر دسته از فیبرهای عضله صاف از دسته مجاور به‌وسیله 
بافت همبند سستی plete‏ می‌گردد. اما این دسته‌ها در نقاط 
متعددی به همدیگر متصل می‌شوند. بنابراین» هر لایه عضللانی 
به صورت نوعی سن‌سی‌شیوم AS ne Joe‏ یعنی با ایجاد 
پتانسیل عمل در هر جای عضله, در ples‏ جهات سیر می‌کند. 
همچنین, اتصالات محدودی بین لایه‌های عضلانی طولی و 


حلقوی وجود دارند. به طوری که تحریک یکی از این لایه‌ها 
معمولاً لایه دیگر را نیز تحریک می‌کند. 


فعالیت الکتریکی عضله صاف لوله کوارش 

عضله صاف لوله وارش فعالیت الکتریکی تقریاًپیوسته 
اما آهسته‌ای را به‌وجود می‌آورد. این فعالیت دارای دو نوع موج 
الکتریکی پایه است: ۱) امواج آهسته ۲) نیزه‌ای(. 

algal‏ آهسته: اکثر انقباضات دستگاه گوارش به شکل 
ریتمیک صورت می‌گیرند و این ریتم عمدتاً ب‌وسیله فرکانس 
امواج آهسته و پتانسیل استراحت غشای عضله صاف تعیین 
می‌شود. این امواج پتانسیل عمل نیستنده بلکه تغییرات آهسته 
نوسانی در پتانسپل استراحت غشا هستند. شدت آنها بین ۵-۱۵ 
میلی‌ولت است و فرکانس آن‌ها در قسمت‌های مختلف دستگاه 
گوارش انسان در محدوده‌ای بین ۲-۱۲ بار در دقیقه تغییر 
می‌کند. این فرکانس در معده حدود ۳ Qh‏ در دوازدهه تا ۱۲ بار و 
در ایلئوم انتهایی حدود ۸٩‏ بار در دقیقه است. علت ایجاد cyl‏ 
امواج نوسان ارام فعالیت پمپ سدیم - پتاسیم است. امواج 
آهسته فقط در معده باعث انقباض عضللانی می‌شوند. در عوض 
آن‌ها عمدتاً ظهور پتانسیل‌های نیزه‌ای متناوب را کنترل 
می‌کنند و پتانسیل‌های نیزه‌ای به نوبه خود عملاً باعث انقباض 
عضله می‌گردند. 


1- Spike 
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رب GBS‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
هنگامی که پتانسیل استراحت غشای عضله صاف دستگاه 
گوارش از حدود ۴۰- میلی‌ولت مثبت‌تر شود به طور خودکار به 
۰-میلی‌ولت بالاتر می‌رود» پتانسیل‌های نیزه روی این قله‌ها 
ظاهر می‌شوند. هرچه پتانسیل امواج آهسته از اين مقر SVE‏ 
,029 فرکانس پتانسیل‌های نیزه بیشتر خواهد بود و معمولاً این 
فرکانس در محدوده بین ۱ و ۱۰ نیزه در ثانیه قرار دارد. 
پتانسیل‌های نیزه در عضله معده و روده ۴۰۷۱۰ بار بیشتر از 
پتانسیل عمل در فیبرهای بزرگ Job‏ می‌کشد و ۱۰ تا ۲۰ 
میلی‌ثانیه به طول می‌انجامد. در فیبرهای عصبیء پتانسیل‌های 
عمل با ورود سدیم از JUS‏ کانال‌های سدیمی به داخل فیبرها 
به وجود می‌آیند اما در عضله صاف کانال‌های آهسته کلسیمی - 
سدیمی مسئول این yal‏ هستند و این موضوع مدت طولانی‌تر 
پتانسیل‌های عمل را توجیه می‌کند. 


تغییرات و آثار پتانسیل استراحت غشا 

در شرایط طبیعی پتانسیل استراحت غشا ۵۶- میلی‌ولت 
است اما عوامل متعددی می‌توانند این مقدار را تغییر دهند. اگر 
پتانسیل غشا مثبت‌تر شود که به آن دپولاریزاسیون غشا 
می‌گویند. فیبر عضلانی تحریک‌پذیرتر می‌شود و اگر منفی‌تر 
شود (هیپرپولاریزسیون)» تحریک‌پذیری LEE‏ کاهش می‌یابد. 
عواملی که غشا را دپولاریزه می‌کنند شامل: ۱) کشیدگی 
عضله» ۲) تحریک به‌وسیله استیل‌کولین» ۳) تحریک به‌وسیله 
اعصاب پاراسمپاتیک که استیل‌کولین ترشح می‌کنند. 
۴) تحریک به‌وسیله چند هورمون گوارشی خاص هستند. 

عوامل هپپرپولاریزه کننده غشا: )نوراپی‌نفرین و 
ead‏ ۲ #حریک اخضاب مراک کف از tell‏ تخرد 
نورآپی‌نفرین ترشح می‌کنند. 


یون‌های کلسیم و انقباض عضله 

انقباض عضله در پاسخ به ورود یون‌های کلسیم به داخل 
فییر عضلانی به‌وجود می‌آید. امواج آهسته موجب ورود 
یون‌های کلسیم به داخل yd‏ عضله صاف نمی‌شوند و فقط 
باعث ورود یون‌های سدیم igi co‏ بنابراین خود موج آهسته 
انقباض ایجاد نمی‌کند. در عوض طی پتانسیل‌های نیزه‌ای در 


قله‌های امواج آهسته است که مقدار زیادی یون کلسیم وارد 
فیبرها می‌شوند و باعث ایجاد بیشترین انقباضات می‌گردند. 

edhe 3 y‏ عتاف لوله گوارژن علاوه یه اتقباضات 
ریتمیکه انقیاض تونیک را نیز تشان می‌دهند این انقباخنات 
پیوسته است که با ریتم الکتریکی ab‏ امواج آهسته ارتباط ندارد 
و برای چند دقیقه يا چند ساعت طول می‌کشد. 

انقباض تونیک گاهی cde ay‏ پتانسیل نیزه‌ای تکراری و 
پیوسته به وجود می‌آید و در موارد دیگر به‌وسیله هورمون‌ها و 
سایر عوامل ایجاد می‌شوند. علت سوم انقباض تونیک» ورود 
پیوسته یون‌های کلسیم به داخل سلول است. 


کنترل عصبی عملکرد دستگاه گوارش 

دستگاه گوارش دارای نوعی دستگاه عصبی کامللاً منحصر 
a‏ فرد به نام دستگاه عصبی انتریک است که از مری شروع 
شده و تا مخرج ادامه دارد. این دستگاه dy‏ ویژه حرکات و 
ترشحات لوله گوارش را کنترل می‌کند و از دو شبکه تشکیل 
می‌شود: ۱) شبکه میانتریک یا شبکه اورباخ که بین لایه‌های 
عضلانی طولی و حلقوی قرار دارد. ۲) شبکه زیرمخاطی یا 
شبکه مایسنر که در زیر مخاط قرار دارد. شبکه میانتریک عمدتاً 
حرکات دستگاه گوارش را کنترل می‌کند و شبکه زیرمخاطی 
به‌طور عمده کنترل‌کننده ترشح این دستگاه و جریان خون 
موضعی آن است. تحریک دستگاه‌های پاراسمپاتیک و 
سمیاتیک می‌تواند دستگاه گوارش را فعال یا مهار کند. 
پایانه‌های عصبی حسی از اپی‌لیوم لوله گوارش منشاًمی‌گیرد و 
بعد فیبرهای آوران را به شبکه‌های دستگاه انتریک» عقده‌های 
جلوی مهره‌ای سمپاتیک نخاع» اعصاب واگ و از آنجا به ساقه 
مغز ارسال می‌کند. اعصاب حسی مزبور باعث بروز رفلکس‌هایی 
می‌شوند که از عقده‌های جلوی مهره‌ای پا CNS‏ به دستگاه گوارش 
برمی‌گردند. 

شبکه میانتریک شبکه‌ای خطی است و در تمام لوله 
گوارش وجود دارد و اثرات اصلی تحریک آن به این شرح است: 
)اف زایش تون دیواره وله گوارش ۲)افزایش شدت 
انقباض‌های ریتمیک ۳) افزايش اندک فرکانس انقباض‌های 
ریتمیک ۴)افزایش سرعت هدایت امواج تحریکی در طول 
دیواره گوارش 9 ایجاد حرکات سریع‌تر امواج دودی. شبکه 
میانتریک کاملاً تحریکی نیست و پیام‌های مهاری آن (که 
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ترانسمیترش VIP‏ است) برای مهار برخی از عضلات 
اسفنکتری روده مفید است. 

شبکه زیرمخاطی با کنترل عملکردی در داخل دیواره 
داخلی هر قطعه کوچک از لوله گوارش سروکار دارد Ste‏ کنترل 
ترشح لوله گوارش» جذب موضعی و انقباض موضعی عضله 
زیرمخاطی و بروز درجات مختلفی از چین‌خوردگی مخاط معده. 

۲ عدد نوروترانسمیتر مختلف را در شبکه عصبی انتریک 
شناسایی کردند که بدین شرح هستند: استیلکولین, نواپی نفرین, 
5 سروتونین» دوپامین» کوله‌سیستوکینین» ماده VIP P‏ 
سوماتواستاتین, لو -انکفالین» مت - انکفالین و بومبزین. 


کنترل اتونوم دستگاه گوارش 

عصب‌رسانی پاراسمپاتیک: به دو بخش مغزی و خاجی 
تقسیم می‌شوند. فیبرهای مفزی تقریباً به طور کامل از طریق 
واگ انتقال می‌یابد (به جز معدودی از فیبرهای دهان و نواحی 
(de‏ فیبرهای خاجی از قطعات خاجی ۲ و ۳و ۴ شروع شده و 
به نیمه انتهایی روده بزرگ می‌روند. اعصاب پس عقده‌ای 
دستگاه پاراسمپاتیک عمدتاً در شبکه‌های میانتریک و زیر 
متخاطی قار at‏ و نک احصاب باراسماتیک ely‏ 
افزايش کلی فعالیت عمومی دستگاه عصبی آنتریک می‌شود. 
این حالت به نوبه خود فعالیت اکثر عملکردهای لوله گوارش را 
تشدید می‌کند. 

عصب‌رسانی سمپاتیک: از نخاع بین قطعات Ts‏ و La‏ شروع 
می‌شود و عمدتاً نوراپی‌نفرین ترشح می‌کند. به‌طور کلی تحریک 
سمپاتیک فعالیت لوله گوارش را مهار می‌کند و باعث بروز آثاری 
ملق دششگاه پاراسمیاتیک 0 ,1055 تنمیاتیک آفار خود .را ay‏ 
دو طریق اعمال می‌کند: ۱) اندکی با اثر مستقیم نوراپی‌نفرین بر 
روی عضله صاف برای مهار آن (به جز عضله مخاطی که آن را 
تحریک می‌کند). ۲) تا حد زیادی با نوعی اثر مهاری 
نوراپی‌نفرین بر روی نورون‌های دستگاه عصبی انتریک. 


فیبرهای عصبی آوران حسی 

این اعصاب می‌توانند به‌وسیله: (۱) تحریک مخاط روده؛ 
(۲) اتساع بیش از حد روده؛ (۲) وجود مواد شیمیایی خاص 
تحریک شوند. جسم سلولی این اعصاب در aw‏ ناحیه قرار دارد: 
(۱) دستگاه عصبی انتریک؛ (۲) سیستم سلولی در دستگاه 


فصل ۱۰- دستگاه گوارش ۱۳۹ 


عصبی ان تریک قرار دارد ولی آکسون آنها ay‏ عقده‌های 
سمپاتیک جلوی مهره‌ای ختم می‌شود؛ (۲) عقده‌های ريشه 
خلفی نخاع یا عقده‌های اعصاب مغزی. 


رفلکس‌های دستگاه گوارش 

۱) رفلکس‌هایی که به‌طور کامل در داخل دستگاه عصبی 
انتریک به وجود می‌آیند و ترشح. حرکات دودی, انقباضات 
مخلوط کننده. آثار مهاری موضعی را کنترل می‌کنند. 

۲) رفلکس‌هایی که از لوله گوارش به عقده‌های سمپاتیک 
sole‏ مهره‌ای می‌روند و به لوله گوارش باز می‌گردند. مثل 
رفلکس گاستروکولیک» رفلکس آنتروگاستریک و رفلکس 
کولونی - ایلئومی. 

1( رفلکس‌هایی که از لوله گوارش به نخاع يا ساقه مغزی 
می‌روند و دوباره به دستگاه گوارش باز می‌گردند مثل: ۸ 
رفلکس‌هایی که از معده و دوازدهه dy‏ ساقه مغز می‌روند و دوباره 
به معده باز می‌گردند تا فعالیت حرکتی و ترشحی معده را کنترل 
(Bu‏ رفلکس‌های درد که باعث مهار کلی در سراسر دستگاه 
گوارش می‌شوند. (C‏ رفلکس‌های تخلیه اجابت مزاج که به نخاع 
می‌روند و در برگشت, انقباض‌های پر قدرت کولون» PFS)‏ و 
عضلات شکمی مورد jd‏ برای اجابت مزاج را تولید می‌کنند. 


کنترل هورمونی حرکات لوله کوارش 

کوله سیستوکینین: Gros‏ به‌وسیله سلول‌های 1 ژژنوم در 
پاسخ به وجود مواد چربی در محتویات روده ترشح می‌شود و 
اثری بسیار پر قدرت در افزايش قابلیت انقباض کیسه صفرا دارد 
و صفرا ,\ به داخل روده باریک می‌راند؛ همچنین حرکات معده 
را به طور نسبی مهار می‌کند. 

سکرتین: به‌وسیله سلول‌های S‏ مخاط دوازدهه در پاسخ به 
شیره اسیدی معده ترشح می‌شود و اثر مهاری خفیفی بر روی 
حرکات بخش اعظم دستگاه گوارش دارد. 
فوقانی روده کوچک در پاسخ به چربی اما تا حدود کم‌تری در 
پاسخ به کربوهیدرات ترشح می‌شود و اثر خفیفی در کاهش 
فعالیت حرکتی معده دارد. 

موتلین: توسط معده و بخش فوقانی دوازدهه حین 
گرسنگی ترشح می‌شود و موجب افزايش فعالیت حرکتی لوله 
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GBS | |‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


گوارش می‌شود. ترشح آن به‌صورت چرخه‌ای است و باعث 
ایجاد کمپلکس‌های میوالکتریک بین وعده‌ای غذایی می‌شود. 
این فرایند هر ٩۰‏ دقیقه تکرار می‌شود. ترشح موتلین بعد از 
صرف WE‏ مهار می‌شود. 


انواع حرکات عملکردی در لوله گوارش 

حرکات جلو برنده - دودی: نوعی حلقه انقباضی دور تا دور 
روده ایجاد می‌شود و سپس به طرف gle‏ حرکت می‌کند. حرکات 
دودی خاصیت SD‏ هر نوع لوله عضلانی Ble‏ سن‌سی‌شیال 
انقباض و انتشار آن در طول لوله شود. حرکات دودی در Ale)‏ 
گوارشء مجاری صفراوی» plo‏ مجاری غددی, حالب‌ها و بیشتر 
لوله‌های عضلانی صاف دیگر بدن de‏ این ترتیب به وجود 
می‌آیند. محرک معمول ایجاد حرکات دودی, اتساع است که 
باعث می‌شود روده حدود ۲ تا ۳ سانتی‌متر بالای این اتساع 
تحریک شده و نوعی حلقه انقباضی به وجود آید و این yal‏ منجر 
به ظهور حرکات دودی می‌شود. محرک‌های شیمیایی و فیزیکی 
آپی‌تلیوم مفروش‌کننده لوله گوارش و همچنین بسیاری از 
پیام‌های عصبی پاراسمپاتیکه لوله گوارش را ay‏ شدت: تحریک 
می‌کنند. حرکات دودی موّثر به شبکه میانتریک فعال نیاز دارد. 
حرکات دودی پس از آغاز در هر دو جهت می‌توانند سیر کنند 
Jy‏ حرکت رو به دهان به سرعت از بین می‌رود. 

وقتی قطعه‌ای از روده بر اثر اتساع تحریک gb ce‏ حلقه 
تنگ‌شونده شروع به حرکت به سوی دهان می‌کند و سپس به 
سمت قطعه اتساع یافته حرکت می‌کند و محتویات روده را به 
جلو می‌راند. هم زمان با آن. گاهی روده برای چند سانتی‌متر در 
سمت مخرج شل می‌شود که به این حالت شلی پذیرنده 
می‌گوييم و به غذا اجازه می‌دهد با سهولت بیشتری در جهت رو 
به مقعد حرکت کند. این الگوی پیچیده در GLE‏ شبکه 
میانتریک به وجود نمی‌آید. بنابراین به آن رفلکس میانتریک 
يا رفلکس دودی می‌گویند. 

حرکات مخلوطکننده: در قسمت‌های مختلف ale)‏ گوارش با 
هم متفاوت است. در بعضی نواحی خود انقباض‌های دودی 
بخش اعظم مخلوط کردن ,\ ploul‏ می‌دهند. در ple‏ موارده 
انقباض‌های تنگ‌کننده متناوب موضعی هر چند سانتی‌متر یک 
بار ایجاد می‌شود و محتویات روده را ابتدا در یک محل و سپس 


در جای دیگر قطعه قطعه می‌کنند. 


جریان خون دستگاه گوارش 

عروق خونی دستگاه گوارش بخشی از یک دستگاه وسیح‌تر 
موسوم به گردش خون اسپلانکنیک است و شامل جریان خون 
دستگاه گوارش همراه با جریان خون طحال, پانکراس و کبد 
است. 

شریان‌های مزانتریک فوقانی و تحتانی به روده کوچک و 
بزرگ و شریان سلیاک به codes‏ خون‌رسانی می‌کند. جریان خون 
در لایه‌های عضللانی دیواره روده با افزايش فعالیت حرکتی روده 
اف زایش می‌یابد. fle‏ احتمالی این افزایش عبارتند از: 
1( آزادشدن چند ماده گشادکننده عروق از مخاط روده در طی 
فزایند هضم مثل کوله سیستوکینین» VIP‏ گاسترین و سکرتین. 
۲) آزادشسدن ترشحات برخی از غدد لوله گوارش که 
گشادکننده‌های عروقی قوی هستند مثل کالیدین و برادی 
کینین. ۲) کاهش غلظت اکسیژن در دیواره روده می‌تواند جریان 
خون روده را ۵۰ تا ۱۰۰ درصد افزایش دهد. 

جریان خون شریانی به داخل پرزها و فیبرها و جریان خون 
وریدی به خارج از پرزها در دو جهت مخالف هم هستند و این 
عروق نیز در نزدیکی همدیگر قرار دارند. به این ترتیب قسمت 
زیادی از اکسیژن خون به طور مستقیم به خارج از شریانچه‌ها و 
به داخل وریدچه‌های مجاور انتشار می‌بابد. در شرایط طبیعی 
ool‏ تیه یرای pada’ Wagga‏ تسد ابا در Spat beat, BV‏ 
می‌تواند منجر به ایسکمی شدید و مرگ پرز شود. تحریک 
اعصاب پاراسمپاتیک معده و قسمت تحتانی کولون به طور 
همزمان با افزایش ترشح غدد, جریان خون موضعی را افزایش 
می‌دهد. احتمالاً این افزایش جریان خون, به‌طور ثانویه در اثر 
افزايش فعالیت غدد Cul‏ و در نتیجه اثر مستقیم تحریک 
عصبی نیست. در مقابل تحریک سمپاتیک به‌طور مستقیم بر 
کل اوله گوارش موثر است و باعث تنگ‌شدن شدید aps‏ 
شریانچه‌ها همراه با کاهش LAS‏ جریان خون می‌شود. بعد از 
چند دقيقه تداوم فرایند تنگ‌شدن عروق» جریان خون از طریق 
مکانیسم فرار خود تنظیمی تقریباً به مقدار طبیعی باز می‌گردد. 
روده‌ها این است که ub‏ فعالیت عضلانی شدید که جریان خون 
بیشتری مورد نیاز عضله اسکلتی و قلب است و همچنین در 
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شوک گردش خون» خون بیشتری را به سمت ارگان‌های حیاتی 
می‌فرستد. 


gla‏ راندن و مخلوطکردن غذا 

اینک به جنبه‌های مکانیکی خوردن غذا به ویژه جویدن و 
بلع می‌پردازيم. 

جویدن: اکثر عضلات مربوط به جویدن از شاخه حرکتی 
عصب پنجم مغزی عصب‌رسانی می‌شوند و فرایند جویدن 
به‌وسیله هسته‌های ساقه مغز کنترل می‌شود تحریک 
نواحی‌مشبک در نزدیکی‌مراکز چشایی‌ساقه مغز می‌تواند موجب 
پیدایش‌حرکات ریتمیک پیوسته جویدن شود. همچنین؛ 
تحریک مناطقی در هیپوتالاموسء امیگدال و حتی قشر مغز در 
نزدیکی مناطق حس بویایی و چشایی می‌تواند CEL‏ جویدن 
گردد. جویدن غذا برای هضم تمام غذاها و به ویژه برای 
بسیاری از میوه‌ها و سبزی‌های خام اهمیت دارد و آنزیم‌های 
گوارشی فقط بر روی ذرات غذایی عمل می‌کنند. 

بلع: به طور کلی» عمل بلح را می‌توان dy‏ سه مرحله تقسیم 
کرد: 

1( مرحله ارادی: که غذا a‏ واسطه فشاردادن زبان به 
طرف VE‏ و عقب بر روی کام به طرف حلق رانده می‌شود. 

۲ مرحله حلقی: لقمه We‏ نواحی گیرنده gly‏ را که در 
اطراف مدخل GE‏ به ویژه بر روی ستون‌های لوزه قرار دارند 
تحریک می‌کند و ایمپالس‌های حاصل از این نواحی به ساقه 
مغز می‌روند و باعث پیدايش یک سری انقباضات خودکار در 
عضلات حلقی می‌شوند که عبارتند از: 

۸)کام نرم به طرف VE‏ کشیده می‌شود و سوراخ‌های خلفی 
بینی ر مسدود می‌کند تا از ورود غذا به داخل حفره‌های بینی 
جلوگیری کند. 

(B‏ چین‌های کامی - حلقی در هر دو طرف حلق به طرف 
bs‏ میانی کشیده می‌شوند و به هم نزدیک می‌گردند. 
بدین‌ترتیب یک شکاف ساژیتال تشکیل می‌دهند که غذا باید 
ly‏ رسیدن به حلق از داخل آن عبور کند. 

(C‏ طناب‌های صوتی حنجره به شدت به یکدیگر نزدیک 
می‌شوند و حنجره به وسیله عضلات گردن به طرف بالا و جلو 
کشیده می‌شود. این عمل همراه با وجود رباط هایی که از حرکت 
رو به بالای اپیگلوت جلوگیری می‌کنند باعث می‌شود که 


فنصل ۱۰- دستگاه گوارش ۱۳۱ 
اپیگلوت به طرف عقب بچرخد و بر روی مدخل فوقانی حنجره 
قرار گیرد. این دو اثر با هم از ورود WE‏ به داخل sb‏ جلوگیری 
می‌کنند. 

(D‏ حرکت رو به بالای حنجره» مدخل مری را نیز متسع 
می‌کند. هم زمان با آن» ۳ تا ۴ سانتی‌متر بالای مری که همان 
اسفنکتر فوقانی مری یا اسفنکتر حلقی - مروی است» شل 
می‌شود و بدین ترتیب به غذا اجازه می‌دهد تا به آسانی و آزادانه 
از حلق خلفی به داخل بخش فوقانی مری حرکت نماید. 

(E‏ در همان زمان بالارفتن حنجره و شل‌شدن اسفنکتر 
حلقی - مروی تمامی دیواره عضلانی حلق منقبض می‌شود. 
این عمل به صورت یک موج دودی از قسمت فوقانی BLE‏ 
شروع می‌شود و در جهت رو به پایین در عضلات حلقی میانی و 
تحتانی سیر می‌کند و غذا را به داخل مری می‌راند. 

حساس‌ترین نواحی حسی مناطق حلقی دهان و حلق» 
ستون‌های لوزه است. مراحل متوالی فرایند بلع به طور خودکار با 
روالی منظم به وسیله نواحی عصبی که در سراسر ماده مشبک 
بصل‌النخاع و قسمت تحتانی پل مغزی توزیع شده است کنترل 
می‌شود. 

ایمپالس‌های حرکتی از این نواحی (مرکز (eh‏ به حلق و 
قسمت فوقانی مری که باعث ab‏ می‌شوند از طریق اعصاب 
پنجم» نهم دهم و دوازدهم مغزی و حتی چند عصب گردنی 
فوقانی منتقل می‌گردند. Spo‏ بلع» طی مرحله حلقی بلع مرکز 
تنفسی بصل‌النخاع را مهار می‌کند و تنفس را در هر مرحله‌ای از 
چرخه تنفس باشدء یک تا دو ثانیه قطع می‌کند تا abe‏ بتواند 
صورت گیرد. 

۳) مرحله مری: عملکرد اصلی مری هدایت Me‏ از حلق 
به معده است به طور طبیعی مری دو نوع حرکت دودی دارد. 
حرکت دودی اولیه» ادامه امواج دودی است که از حلق شروع 
می‌شود و به داخل مری گسترش می‌یابد. در صورتی که موج 
دودی adel‏ نتواند ples‏ غذای وارد شده dy‏ مری را به معده 
برساند» امواج دودی ثانویه بر اثر اتساع مری به وسیله غذای 
باقی‌مانده به وجود می‌آیند ۲ آنقدر ادامه می‌یابند تا تمامی غذا 
به داخل معده تخلیه شود. 

عضلات Gb‏ در فوقانی مری از نوع عضله مخطط 
هستند و امواج دودی این aol‏ فقط به‌وسیله ایمپالس‌های 
عصبی اسکلتی در اعصاب زبانی - حلقی و واگ کنترل می‌شوند 
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GBS |,‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
ولی در تحتانی مری» عضالات از نوع صاف است که به‌شدت 
به‌وسیله اعصاب واگ که از طریق اتصالشان با دستگاه عصبی 
انتریک عمل می‌کند کنترل می‌شود. 

فرایند شلی پذیرنده در معده: به محض AK)‏ موج حرکت 
دودی از معده رد می‌شود» یک موج شل‌کننده که از طریق 
نورون‌های مهاری میانتریک ارسال می‌گردد. در جلوی آن 
حرکت می‌کند و هنگامی که به انتهای تحتانی مری می‌رسد 
کل معده و حتی قسمتی از دوازدهه نیز شل می‌شوند و 
بدین‌ترتیب قبل از رسیدن غذایی که در اثر Joe‏ بلع به طرف پایین 
مری رانده می‌شود. معده برای پذیرش آن آمادگی پیدا می‌کند. 

عملکرد اسفنکتر تحتانی مری (اسفکنتر معدی - مری): اين 
اسفنکتر در حالت طبیعی در حال انقباض تونیک است و تنها در 
هنگام رسیدن موج دودی شل شده و اجازه ورود غذا به معده را 
می‌دهد. به ندرت حالتی پیش می‌آید که طی آن اسفنکتر معدی 
- مری به اندازه کافی شل نمی‌شود که به این بیماری آشالازی 
می‌گویند. 


عملکردهای حرکتی معده 

) ذخیره مقدار زیادی ME‏ و سپس جادادن تدریجی آن در 
دوازدهه. ۲) مخلوط کردن ME‏ با ترشحات معده و تشکیل 
مخلوطی نیمه ale‏ به نام کیموس. ۳) تخلیه آهسته غذا از معده 
به داخل روده کوچک با سرعت مناسب برای هضم و جذب 
صحیح آن به وسیله روده کوچک. 

از نظر آناتومی معده را می‌توان به دو قسمت اصلی تقسیم 
کرد:۱) تنه ۲) آنتروم اما از نظرفیزیولوژیک معدهبه دو بخش 
تقسیم می‌شود: بخش دهانی (بالایی) که تقریباً حدود اول 
تنه است و بخش دمی که شامل باقیمانده تنه به علاوه آنتروم 
است. 

در آثر ورود غذا ay‏ معده یک رفلکس واگی -واگی از معده به 
تنه مغزی و از آنجا دوباره به معده می‌آید و تنوس دیواره 
عضللانی معده را به مقدار زیادی کاهش می‌دهد به طوری که 
po Beis‏ ۱ معا ام op 855 5 itl‏ و 
شیره‌های گوارشی معده به وسیله غدد معدی ترشح می‌شوند که 
تقریباً تمامی دیواره تنه معده را به جز باریکه‌ای در طول 
آنحنای کوچک معده می‌پوشانند. هنگامی که معده پر می‌شود» 
امواج تنگ‌کننده دودی ضعیفی ay‏ نام امواج مخلوط کننده تقریباً 


هر ۱۵ تا ۲۰ asl‏ یک بار در Jobo‏ دیواره معده به حرکت در 
می‌آیند و به طرف آنتروم شدیدتر می‌شوند. این امواج به اندازه 
کافی قوی نیستند که موجب انقباض شوند. مگر اینکه ابتدا 
پتانسیل Joc‏ تولید کنند. انقباض عضله پیلور موجب حرکت 
محتویات آنتروم به سمت معده می‌شود. بدین‌ترتیب» حلقه تنگ 
کننده دودی متحرک» همراه با این Jos‏ فشارنده رو به Yh‏ که 
حرکت دودی معکوس نامیده می‌شود. نوعی مخلوط کننده 
بسیار مهم در معده به وجود می‌آورد. 

گیمونی, بعد از اينکه غنا با ترشحات معده مخلوط شده 
مخلوط حاصل که به طرف روده حرکت می‌کند. کیموس نام 
دارد. درجه ale‏ بودن کیموس به درجه هضم غذا در معده 
بستگی دارد. کیموس ظاهری خمیری يا نیمه Gale‏ به رنگ شیری 
تیره دارد. 


انقباض‌های کرسنگی 

هنگامی که معده برای چندین ساعت یا بیشتر خالی مانده 
است این انقباض‌ها به وجود می‌آیند. امواج حرکت دودی 
ریتمیک در تنه معده هستند. با وجود cpl‏ هنگامی که این 
انقباض‌ها بسیار قوی می‌شونده آن‌ها غالبا با هم ترکیب شده و 
باعث نوعی انقباض کزازی پیوسته می‌شوند که ay BOY UY‏ طول 
می‌انجامد. سطح پایین قند خون هم باعث افزایش زیاد آن می‌شود. 


تخلیه معده 

هنگامی که تون پیلور طبیعی است هر Tee‏ دودی قوی 
آنتروم معده چند میلی‌متر کیموس را به داخل دوازدهه می‌راند. 
بدین ترتیب آمواج دودی نوعی عمل پمپی ایجاد می‌کنند که 
WE‏ پمپ پیلوری نامیده می‌شود. در همین gles‏ درجات 
متغییر مقاومت در برابر کیموس در پیلور با تخلیه مخالفت 
می‌کند. یعنی علی‌رغم انقباض‌های تونیک اسفنکتر پیلوری» 
پیلور معمولا به اندازه کافی باز باقی می‌ماند که در حالت طبیعی 
آب و ple‏ مایعات بتوانند از معده به آسانی تخلیه شوند. بر 
عکس, این تنگ‌شدن معمولاً از عبور اکثر ذرات درشت غذا تا 
ژفاتی که کیمون به حالت gills‏ فر تنامده deel‏ جنلوگیری 
می‌کند. میزان تخلیه معده به وسیله پیام‌های حاصل از خود 
معده و نیز دوازدهه تنظیم می‌شود. افزايش حجم غذا در معده 
موجب افزایش تخلیه غذا از معده شود. علت این امر کشش 
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دیواره معده است که باعث بروز رفلکس‌های میانتریک موضعی 
در دیواره می‌شود که فعالیت پمپ پیلور را افزایش می‌دهد و به 
مقدار کمی نیز پیلور را مهار می‌کند. هنگامی که غذا وارد 
دوازدهه می‌شود. رفلکس‌های عصبی متعددی از دیواره 
دوازدهه شروع می‌شود که dy‏ معده بازمی‌گردد. اگر حجم 
کیموس در دوازدهه» بیش از حد شده باشد. تخلیه معده را 
آهسته یا حتی متوقف می‌کند. این عمل از سه طریق مهار 
می‌شود: ۱) به‌طور مستقیم از دوازدهه به معده از طریق دستگاه 
عسبی aig)‏ ازنطری اعصاب ANS‏ که زسفدهساین 
سمپاتیک جلوی مهره‌ای می‌روند و سپس از طریق فیبرهای 
عصبی سمپاتیک مهاری به معده بازمی‌گردند. ۲) از طریق 
اعصاب واگ به ساقه مغزی که در آنجا پیام‌های تحریکی 
طبیعی را که از طریق اعصاب واگ به معده منتقل می‌شوند. 
عواملی که می‌توانند موجب ایجاد رفلکس روده‌ای - معدی یا 
انتروگاستریک شوند عبارتند از: ۱) هم میزان اتساع دوازدهه ۲) 
وجود هر گونه تحریک مخاطی دوازدهه ) میزان اسیدیته 
کیموس دوازدهه ۴) میزان اسمولالیته کیموس ۵) وجود برخی از 
فراورده‌های حاصل از تجزیه مواد غذایی به ویژه فرآورده‌های حاصل 
از تجزیه پروتئین‌ها و تا حد کمتری چربی‌ها. 

این رفلکس‌ها دو اثر بر روی تخلیه معده دارند: Ag}‏ 
انقباض‌های جلوبرنده آنتروم معده را به شدت مهار می‌کنند و 
Lit‏ به طور خفیف تا متوسط تون اسفنکتر پیلور را افزایش 
می‌دهند. درباره مهار تخلیه معده به وسیله فیدبک هورمونی 
باید CAT‏ که وقتی چربی‌ها وارد دوازدهه می‌شوند. باعث 
آزادشدن هورمون کوله سیستوکینین می‌شوند که با هورمون 
گاسترین رقابت دارد. مهم‌ترین آثار حرکتی گاسترین تقویت 
فعالیت پمپ پیلوری است که احتمالاً در پیشبرد تخلیه معده 
نقش دارد. سکر تین عمدتاً از مخاط دوازدهه در پاسخ به ورود 
اسید معده به داخل دوازدهه ترشح می‌شود. این هورمون نوعی 
اثر کلی اما ضعیف در کاهش حرکات لوله گوارش دارد. 61۳ از 
قسمت فوقانی روده کوچک عمدتاً در پاسخ به چربی اما 
همچنین کربوهیدرات‌های موجود در کیموس ترشح می‌شود. در 
برخی شرایط حرکت معدی را مهار می‌کند. آثار آن در 
غلظت‌های فیزیولوژیک به طور عمده, تحریک ترشح انسولین 
به وسیله پانکراس است. 


فنصل ۱۰- دستگاه گوارش ۱۳۳ 
حرکات روده باریک 

می‌توان آنها را به انقباض‌های مخلوط کننده و انقباض‌های 
جلوبرنده تقسیم کرد. حداکثر فرکانس انقباض‌های قطعه قطعه 
کننده (مخلوط کننده) در روده باریک به‌وسیله فرکانس امواج 
آهسته در دیواره روده تعیین می‌شود که در دوازدهه و ابتدای 
ژژنوم حدود ۱۲ بار در دقیقه و در ایلئوم معمولاً ۸ تا ٩‏ انقبااض 
در دقیقه است و به تحریک از سوی سیستم عصبی آنتریک نیاز 
دارد. امواج دودی (جلوبرنده) در قسمت‌های ابتدایی روده بسیار 
سریع‌تر و در قسمت‌های انتهایی روده بسیار آهسته‌تر است. 
سیگنال‌های عصبی شبکه میانتریک و عوامل هورمونی امواج 
دودی روده باریک را کنترل می‌کنند. هورمون‌های گاسترین» 
کوله سیستوکینین» انسولین و سروتونین حرکات روده را تشدید 
ولی سکرتین و گلوکاگون حرکات روده را مهار می‌کنند. در روده 
حرکات قطعه قطعه کننده و دودی آنقدر با هم اختلاف ندارند که 
بخواهیم آن‌ها را به دو گروه تقسیم کنیم. یعنی حرکات مخلوط 
کننده آغلب در جهت رو A‏ مخرج سیر می‌کنند و به جلو راندن 
غذا در روده کمک می‌کنند. اگر چه به طور طبیعی حرکات دودی 
در روده باریک بسیار ضعیف هستند اما تحریک شدید مخاط 
روده می‌تواند باعث حرکات دودی بسیار قوی و سریع به نام 
حمله حرکات دودی شود. چندین ساعت بعد از صرف غذا یا 
روزه‌داری فعالیتی ویژه‌ای در معده و روده ایجاد می‌شود که 
کمپلکس حرکتی مهاجرت‌کننده (پریستالتیک یا (MMC‏ نام 
دارده این حرکت از جسم معده شروع می‌شود و در سراسر لوله 
گوارش تا ایلئوم گسترش idl,‏ و هر گونه ترشحات هضم شده 
اضافه و یا plo‏ ذرات روده‌ای را به داخل کولون می‌راند. 

حرکات عضله مخاطی و فیبرهای عضلانی پرزها: عضله 
مخاطی می‌تواند باعث ایجاد چین‌های کوتاه یا بلند در مسخاط 
روده و حرکت این چین‌ها به نواحی جدیدتری از مخاط شود. 
همچنین فیبرهای این عضله cel‏ انقباض متناوب پرزها 
می‌شود. انقباض‌های پرزها موجب لنفگیری پرزها می‌شود. 
به‌طوری که ail‏ آزادانه از مجاری لاکتثال مرکزی پرزها به 
خاعا تکام ای cw Ble‏ بان gl tl‏ تعاطا و Sin,‏ 
به‌وسیله رفلکس‌های عصبی موضعی در شبکه زیرمخاطی که 
در پاسخ به وجود کیموس در روده باریک به وجود می‌ایند. 
شروع می‌شوند. 
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عملکرد دریچه ابلئوسکال 

یکی از عمل‌های اساسی این دریچه جلوگیری از جریان 
بازگشتی محتویات مدفوع از کولون به داخل روده باریک است. 
در ایلئوم قبل از این دریچه اسفنکتر ایلئوسکال قرار گرفته که در 
حالت طبیعی انقباض خفیفی دارد و تخلیه محتویات ایلئوم به 
داخل سکوم را کند می‌کند» البته بلافاصله بعد از صرف غذا 
نوعی رفلکس معدی - ایلئومی» حرکات دودی در ایلئوم را 
تشدید می‌کند. اتساع سکوم یا تحریک ey)‏ انقباض اسفنکتر را 
شدیدتر کرده و حرکات دودی path!‏ را مهار می‌کند و این دو 
مسئله تخلیه بیشتر کیموس از ایلئوم را به تأخیر می‌اندازند. 


حرکات کولون 

عملکردهای اساسی کولون عبارتند از: ۱) جذب آب و 
الکترولیت‌ها از کیموس, تا به شکل جامد درآید. ۲) ذخیره 
مدفوع تا زمانی که بتوان آن را دفع کرد. 

نیمه ابتدایی کولون اصولاً برای جذب و نیمه انتهایی آن 
برای ذخیره اختصاص یافته است. ay‏ دلیل اینکه حرکات 
شدیدی sly‏ انجام این عملکرد مورد نیاز نیست» حرکات کولون 
به طور طبیعی بسیار آهسته است ولی حرکات مخلوط کننده و 
جلوبرنده دارد. حرکات دودی از نوعی که در روده کوچک دیده 
شد به ندرت در کولون دیده می‌شود. بنابراین قسمت اعظم 
پیش‌بردن به وسیله حرکت آهسته رو dy‏ مقعده انقباضات 
کیسه‌ای (هوستراسیون) و حرکات گروهی صورت می‌گیرد. 
فرایند gle ay‏ راندن مواد در سکوم و کولون صعودی از 
انقباض‌های آهسته و کیسه‌ای (هوستراسیون) ناشی می‌شود. 
اما از شروع کولون عرضی تا سیگموئید. > OW‏ گروهی نقش 
gl >‏ برنده را بر عهده دارند. حرکات گروهی Ay‏ وسیله 
رفلکس‌های معدی -کولونی و دوازدهه‌ای - کولونی تسهیل 


می‌شود. 


دفع مدفوع 

اکثر مواقع رکتوم از مدفوع IE‏ است؛ این حالت تا حدودی 
به علت وجود نوعی اسفنکتر عملکردی ضعیف به فاصله ۲۰ 
سانتی‌متری از مخرج در محل اتصال سیگموئید به رکتوم است. 
همچنین, انحنایی با زاویه حاده در اینجا وجود دارد که نوعی 
مقاومت اضافی در برابر پرشدن رکتوم به وجود می‌آورد. انقبااض 


تونیک اسفنکترهای مخرجی از خروج پیوسته مدفوع از مخرج 
جلوگیری می‌کنند. این اسفنکترها عبارتند از: ۱) اسفنکتر داخلی 
مخرج که ناشی از ضخیم‌شدن عضله Slo‏ حلقوی روده است و 
درست در داخل مخرج قرار دارد. ۲) اسفنکتر خارجی مخرج که 
از عضله مخطط ارادی تشکیل می‌شوده هم اسفنکتر داخلی را 
دربرمی‌گیرد و هم آن‌قدر به پایین امتداد می‌یابد تا دیستال به 
اسفنکتر داخلی قرار pF‏ 

اسفنکتر خارجی به‌وسیله فیبرهای عصبی در عصب پودندال که 
قسمتی از دستگاه عصبی پیکری است کنترل می‌شود. به‌طور 
ناخودآگا» اسفنکتر به طور پیوسته در حالت انقباض باقی 
می‌باننهمگر ast‏ پیام‌های خوداگاه اتقیاض آن را مهار کند. 


رفلکس‌های دفع مدفوع 

۱) رفلکس داخلی که به وسیله دستگاه عصبی میانتریک 
موضعی در دیواره رکتوم به وجود می‌آید. 

۲)رفلکس دفع مدفوع پاراسمپاتیکی که با دخالت قطعات 
خاجی نخاع تقویت می‌شود. 


plo‏ رفلکس‌های اتونومیک موّثر بر فعالیت روده: 

۱) رفلکس‌های صفاقی - روده‌ای: در نتیجه تحریک 
صفاق موجب مهار شدید فعالیت روده می‌شود. 

۲) رفلکس کلیوی - روده‌ای: دارای اثر مهار بر روی 
فعالیت روده است. 

۳) رفلکس مثانه‌ای - روده‌ای: دارای اثر مهار بر روی 
فعالیت روده است. 

۴) رفلکس پیکری - روده‌ای: در صورت تحریک شدید 
پوست شکم فعالیت روده مهار می‌شود. 


عملکردهای ترشح لوله گوارش 
انواع اناتومیکی غدد 

۱) غدد مخاطی تک سلولی (سلول‌های مخاطی یا 
گابلت) بر روی سطح اپی‌تلیال در بیشتر قسمت‌های لوله گوارش 
هستند و موکوس ترشح می‌کنند. 

(IP‏ کریپت‌های لیبر کون که حفره‌هایی هستند ناشی از 
فرورفتگی اپی‌تلیوم به داخل لایه زیر مخاطی که عمیق هستند 
و سلول‌های ترشحی تخصص abl,‏ دارند. 
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۳ غدد لوله‌ای عمقی در معده و قسمت‌های فوقانی 
دوازدهه هستند و نوعی غده ترشحی اسید پیسین معده به‌شمار 
می‌روند. 

۴) غدد بزاقی, پانکراس و کبد که با لوله گوارش ارتباط 
دارند و ترشحات را برای هضم يا امولسیونه کردن We‏ به داخل 
وله گوارش می‌ریزند. 


مکانیسم‌های پایه تحریک غدد لوله گوارش 

- اثر تماس غذا با اپی‌تلیوم (تحریک‌های انتریک): موجب 
ترشح مقادیر bj Linas‏ شیره‌های گوارشی می‌شوند. بخشی از 
این اثر موضعی ناشی از تحریک مستقیم سطح خود سلول‌های 
غده‌ای به وسیله تماس با غذاست. همچنین تحریک تماسی» 
محرک شیمیایی و اتساع دیواره روده» دستگاه عصبی انتریک 
دیواره روده را تحریک می‌کند. 

- تحریک پاراسمپاتیک :تقریباً همیشه مقدار ترشح غدد را 
افزايش می‌دهد. 

- تحریک سمپاتیک: می‌تواند دو اثر داشته باشد: اولا 
else‏ می‌تواند ترشح را اندکی افزایش دهد. WE‏ در صورتی 
که تحریک پاراسمپاتیک یا هورمونی باعث ترشح فراوانی به 
وسیله غدد dod‏ تحریک هم زمان سمیاتیک عمدتاً به cde‏ 
کاهش bye‏ خون معمولاً میزان ترشح را کاهش می‌دهد. 

- تنظیم هورمونی: چند هورمون معدی - روده‌ای به تنظیم 
حجم و نوع ترشحات کمک می‌کنند. این هورمون‌ها از مخاط 
معدی - روده‌ای در پاسخ dy‏ حضور غذا در مدخل روده آزاد 
می‌شوند و پس از جذب به خون» ترشح شیره معده و شیره 
پانکراس و تخلیه کیسه صفرا را تحریک می‌کنند. از نظر 
شیمیایی. اين هورمون از نوع پلی‌پپتیدی و یا مشتقات آن 
است. 

موکوس: ترشح غلیظی متشکل از آب الکترولیت‌ها و 
چندین گلیکوپروتتین است که با دارابودن خواص چسبندگی 
موجب چسبیدن محکم آن به غذا می‌شود. همچنین از تماس 
ذرات غذا با مخاط روده جلوگیری کرده و موجب لغزش آسان 
ذرات در طول اپی‌تلیوم می‌شود. موکوس موجب چسبیدن OD‏ 
تشکیل‌دهنده مدفوع می‌شود. مقاومت زیادی در برابر 
همضم‌شدن بهوسیله آنزیم‌های لوله گوارش دارد. 
گلیکوپروتئین‌های موکوس دارای خاصیت آمفوتریک هستند. 


فصل ۱۰ - دستگاه گوارش ۱۳۵ 
بدین معنی که می‌توانند مقدار اندکی از اسیدها و بازها را بافر 


بی‌کربنات است که به طور اختصاصی اسیدها را خنثی می‌کند. 


ترشح bs‏ 
غدد اساسی بزاق شامل غدد ly‏ گوشی, زیر فکی و زیرزبانی 


است. 

بزاق دارای دو نوع ترشح مختلف است: ۱) ترشح سروزی 
که حاوی پتيالین است (نوعی آلفا آمیلاز برای هضم مواد 
نشاسته‌ای است). ۲) ترشح موکوسی که حاوی موسین برای 
لفزنده کردن و حقألت سطم لوله گوارش استه کرشح غندد 
بناگوش به طور کامل از نوع سروزی است ولی غدد زیر فکی و 
زیر زبانی هم ترشحات سروزی و هم موکوسی دارند. 

بزاق دارای مقدار زیادی یون پتاسیم و بی کربنات است 
برعکس غلظت یون سدیم و کلر آن به طور قابل ملاحظه‌ای از 
حاوی پتیالین یا موسین در یک محلول یونی است. تولید 
می‌کنند که اختلاف زیادی با مایع خارج سلولی ندارد. دو فرایند 
انتقال فعال در مجاری بزاقی انجام می‌شود که ترکیب یونی مایع 
بزاق را به شدت تغییر می‌دهد: ۱) یون‌های سدیم به طور فعال 
از مجاری بزاقی بازجذب می‌شوند و یون‌های پتاسیم به طور 
فعال اما با سرعت کمتری به جای یون‌های سدیم به داخل 
مجاری ترشح می‌شوند. این حالت نیز به نوبه خود باعث باز 
جذب یون‌های کلر به‌طور غیرفعال می‌شود. ۲) یون‌های 
بی‌کربنات به وسیله اپی‌تلیوم مجرا به داخل دهانه مجرا ترشح 
می‌شوند که تا حدودی در اثر تبادل یون‌های بی‌کربنات با 
یون‌های oS‏ است. اما ممکن cul‏ تا حدی نیز در yl‏ نوعی 
فرایند ترشحی فعال باشد. 

@ آلاوسترون باز جذب سدیم و کلر و ترشح پتاسیم را به 
شدت افزایش می‌دهد. اگر بزاق برای مدت طولانی دفع شود 
فرد دچار هیپوکالمی وخیم و فلج می‌گردد. 

بزاق به شستن باکتری‌های بیماریزا و همچنین ذرات 
غذایی که متابولیسم آنها را تأمین می‌کند. کمک می‌کند. TLS‏ 
یون تیوسیانات و آنزیم‌های پروتئولیتیک (مثل لیزوزوم) آن 
نقش باکتری‌کش دارند. Old WE‏ غذایی را هضم می‌کند و به 
حذف بیشتر مواد مورد نیاز باکتری‌ها کمک می‌نماید. 
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غدد بزاقی عمدتاً dwg‏ پیام‌های پاراسمپاتیکی حاصل از 
هسته‌های بزاقی تحتانی و فوقانی در ساقه مغز کنترل می‌شوند. 
هسته‌های بزاقی در محل اتصال بصل‌النخاع و پل مغزی قرار 
دارند که a‏ وسیله محرک‌های چشایی و تماسی از زبان و سایر 
نواحی دهان و حلق تحریک می‌شوند. همچنین, Ble‏ ممکن 
است به وسیله ایمپالس‌هایی که از مراکز فوقانی دستگاه عصبی 
مرکزی به هسته‌های بزاقی می‌رسد نیز تحریک یا مهار 
Se a‏ 

بزاق در پاسخ به رفلکس‌هایی که از معده و قسمت فوقانی 
روده شروع می‌شوند. ترشح می‌شود. تحریک سمپاتیک نیز 
می‌تواند به مقدار نسبی اما بسیار کمتر از تحریک پاراسمپاتیک 
ترشح بزاق را افزایش دهد. clas!‏ سمپاتیک از عقده‌های 
گردنی فوقانی شروع می‌شوند و همراه با رگ‌های خونی به غدد 
بزاقی می‌روند. جریان خون غدد بزاقی نیز بر روی ترشح PH‏ 
است» زیرا ترشح همیشه به تغذیه کافی از خون نیاز دارد. 
پیام‌های پاراسمپاتیک عروق را متسع می‌کند. عامل دیگر» 
کالیکرئین است که از سلول‌های غدد بزاقی ترشح شده و 
برادی‌کینین (متسع‌کننده قوی عروق است) را از :- گلوبولین 
ایجاد می‌کند. 


ترشیج مری 

به طور کامل از نوع موکوسی است و عمل اصلی آنها ایجاد 
لغزندگی برای مواد بلعی است. قسمت عمده مری از تعداد 
زیادی غدد موکوسی ساده مفروش شده است. در انتهای معده و 
تا حدود کمتری در بخش ابتدایی eg pe‏ تعداد زیادی غدد 
موکوسی مرکب وجود دارد. 


ترشح معده 

علاوه بر سلول‌های ترشحی موکوس که سطح معده را 
مفروش می‌کنند. مخاط معده دارای دو نوع غده لوله‌ای کاملاً 
متفاوت است: غدد اکسینتیک (یامعدی) و غدد پیلوری. 
غدد اکسینتیک اسید کلریدریک» پپسینوژن, فاکتور داخلی و 
موکوس ترشح می‌کنند. غدد پیلوری عمدتاً موکوس برای 
محافظت مخاط پیلور و همچنین پپسینوژن و از همه مم‌تر 
هورمون گاسترین ترشح می‌کنند. غدد اکسینتیک بر روی سطح 
داخلی تنه و فوندوس معده قرار دارند که ۸۰ درصد قسمت 


ابتدایی معده را تشکیل می‌دهد و غدد پیلوری در بخش آنتروم 
در ۲۰ درصد انتهای معده قرار دارند. 

غدد اکسینتیک از سه نوع سلول مختلف تشکیل شده‌اند: 

۱) سلول‌های مخاطی گردنی که عمدتاً موکوس ترشح 
می‌کنند اما مقداری پپسینوژن نیز ترشح می‌کنند. 

۲) سلول‌های پپتیک bk)‏ اصلی) که مقدار زبادی پیسینوژن 
ترشح می‌کنند. 

۳) سلول‌های جداری (یا اکسینتیک) که اسید کلریدریک و 
فاکتور داخلی ترشح می‌نمایند. 

سلول‌های جداری هنگامی که تحریک می‌شوند نوعی 
محلول اسیدی حاوی اسید کلریدریک ۱۶۰ میلی‌مولار ترشح 
می‌کنند که تقریباً با مایعات بدن ایزوتونیک است. PH‏ این 
محلول حدود ۰/۸ است که نشانگر اسیدیته بسیار شدید آن 
است. در اين PH‏ غلظت یون هیدروژن حدود سه میلیون برابر 
خون شریانی است. هنگامی که یون‌های هیدروژن ترشح 
می‌شوند» یون‌های بی‌کربنات به داخل خون LET‏ می‌یابنده 
به‌طوری که در هنگام ترشح Awl‏ معده خون وریدی معده PH‏ 
بالاتر از pH‏ خون شریانی دارد. 

یون‌های IS‏ به طور فعال از سیتو پلاسم سلول جداری به 
داخل لومن کانالیکول و یون‌های سدیم به طور فعال به داخل 
سلول‌ها منتقل می‌شود. پتانسیل منفی که در اثر این دو عمل در 
کانالیکول ایجاد می‌شود نوعاً موجب نفوذ غیرفعال یون‌های 
Cute‏ پتاسیم و مقدار کمتری سدیم از سلول به داخل لومن 
می‌شود. بنابراین به‌طور عمده کلرید پتاسیم و مقدار بسیار کمی 
کلرید سدیم وارد کانالیکول می‌شود. 

یون‌های هیدروژن به طور فعال و در تبادل با یون پتاسیم 
به داخل کانالیکول ترشح می‌شود (به وسیله مبادله گر ATPase‏ 
(Kt Ht‏ در aly‏ یون‌های هیدروژن جای یون‌های سدیم و 
پتاسیم ترشح شده به کانالیکول را می‌گیرد و در کانالیکول اسید 
کلریدریک تشکیل می‌شود. 

پپسین در محیط بسیار اسیدی PH)‏ مناسب ۱/۸ تا ۳/۵) 
آنزیم پروتتولیتیک فعال است. اما در PH‏ بالاتر از ۵ فعالیت 
پروتئولیتیکی ناچیزی دارد و به سرعت و به طور کامل غیرفعال 
می‌شود. 

مقدار کمی از plo‏ آنزیم‌ها شامل لیپاز معدی, آمیلاز معدی 


و ژلاتیناز در شیره معده ترشح می‌شوند. 


149 


عضویت در چنل ما https://t.me/Doctor_MIB_iran:‏ 


فاکتور داخلی همراه با HCL‏ به وسیله سلول‌های جداری 
ترشح می‌شود و sly‏ جذب ویتامین By‏ در PRL!‏ ضروری 
است و در صورت تخریب سلول‌های جداری نه US‏ فرد دچار 
آکلریدی می‌شود بلکه به آنمی پرنیسیوز نیز مبتلا می‌شود. 


تنظیم عصبی و هورمونی ترشح معده 

استیل کولین ترشح تمام انواع سلول‌های ترشحی در غدد 
معدی (شامل ترشح پپسینوژن, HCL‏ و موکوس) را تحریک 
می‌کند. برعکس, گاسترین و هیستامین ترشح اسید به وسیله 
سلول‌های جداری را ay‏ شدت تحریک می‌کنند اما اثر بسیار 
کمتری بر تحریک ple‏ سلول‌ها دارند. 

نیمی از سیگنال‌های عصبی که موجب ترشح معده 
می‌شوند از هسته‌های حرکتی خلفی واگ منشاً می‌گیرند که ابتد 
به سیستم عصبی انتریک جدار معده و سپس به غدد معدی 
می‌رسند. نصف دیگر پیام‌ها به وسیله رفلکس‌های موضعی 
عصبی و کاملاً در جداره معده در سیستم انتریک ایجاد 
می‌شوند. 

عملکرد اصلی سلول‌های انتروکرومافینی» ترشح هیستامین 
است. احتمالاً قوی‌ترین مک‌انیسم برای تحریک ترشح 
هیستامین» به وسیله هورمون گاسترین است. همچنین 
سلول‌های انتروکرومافینی به مقدار کمتری به وسیله استیل 
کولین تحریک می‌شوند. 

گاسترین هورمونی است که به وسیله سلول‌های گاسترینی 
(سلول (G‏ که در غدد پیلوری انتهای معده وجود دارنده ترشح 
می‌شود. دو نوع بزرگ (۳۴ (G‏ و کوچک‌تر (GW)‏ دارد که نوع 
کوچک‌تر آن فراوان‌تر است. 

پپیتدها و اسیدهای آمینه» اتساع لومن» افزایش تخلیه واگ 
کلسیم و اپی‌نفرین ترشح گاسترین را افزایش می‌دهند. 

امین سوماگزاسانین. GIP 55 Su‏ و SRM NIP‏ و 
کلسی‌تونین ترشح گاسترین را مهار می‌کنند. 

گاسترین سلول‌های جداری را به طور قوی و سلول‌های 
پپتیک را به میزان کمتری تحریک می‌کند. هیستامین یک 
کوفاکتور ضروری برای تحریک ترشح اسید به شمار می‌رود. 
رسپتورهای هیستامینی روی سلول‌های جداری از نوع Hz‏ 
هستند. 


تنظیم ترشح پپسینوژن از دو طریق صورت می‌گیرد: 


فنصل ۱۰- دستگاه گوارش ۱۳۷ 
۱) تحریک سلول‌های پپتیک به وسیله استیل کولین آزاد شده 
از اعصاب واگ و يا از شبکه عصبی انتریک معده. ۲) تحریک 
ترشح پپتیک در پاسخ dy‏ اسید معده. 

اسید به‌طور مستقیم سلول‌های Sty‏ را تحریک نمی‌کند 
بلکه باعث بروز رفلکس‌های انتریک می‌شود. 


مراحل ترشح معده 

۱) مرحله سفالیک: حتی قبل از ورود غذا به معده dy‏ ویژه 
طی خوردن غذا شروع می‌شود و علت آن شکل ظاهری بو 
تحسم با طعم غذاست. اين مرحله از ترشح» حدود ۲۰ درصد 
ترشح معدی را تشکیل می‌دهد. 

۳( مرحله معدی: به محض اینکه غذا وارد معده می‌شود» 
رفلکس‌های واگو واگال» رفلکس‌های انتریک موضعی و 
گاسترین موجب ترشح شیره معده می‌شوند. مرحله معدی 
مسئول ترشح ۶۰ درصد کل ترشح معدی است. 

۳ مرحله روده‌ای: وجود غذا در بخش فوقانی روده 
باریک و به ویژه در دوازدهه نیز باعث می‌شود که معده مقدار 
کمی شیره معده ترشح کند. این مرحله عهده‌دار ۱۰ درصد ترشح 
معدی است. 

حضور WE‏ در روده باریک باعث پیدایش نوعی رفلکس 
انتروگاستریک معکوس می‌شود که از طریق شبکه عصبی 
آنتریک و نیز سمپاتیک خارجی و اعصاب واگ ارسال می‌شود و 
ترشح معدی را مهار می‌کند. وجود اسید» چربی» فرآورده‌های 
تجزیه پروتئین‌هاء مایعات هیپراسموتیک یا هیپواسموتیک یا 
هر گونه عامل تحریکی در روده باریک باعث آزادسازی چند نوع 
هورمون روده‌ای به ویژه سکرتین می‌شود که با ترشح معدی 
مخالفت می‌کند. 01۳.۷1۳ و سوماتواستاتین نیز تأثیر مختصر 
تا متوسطی در مهار ترشح معدی دارند. 

احتمالاً هدف عملکردی از مهار ترشح گاسترین به وسیله 
عوامل روده‌ای, کندکردن ورود کیموس از معده به روده هنگام 
پرشدن روده باریک از غذاست. طی دوره بین و عده‌های غذا 
نیز معده عمل ترشحی دارد که این ترشح عمدتاً از موکوس 
تشکیل شده که محتوی پپسین اندکی است و تقریباً فاقد اسید 
است. 

culled‏ عملکردی گاسترین مربوط به چهار اسید آمینه 
انتهای آن و فعالیت کوله سیستوکینین در اثر هشت اسید آمینه 
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GBS‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون 
۱۳۸ فیزیولوژی پزشکی کایتون و هال 


انتهایی آن است. کلیه اسیدهای آمینه در مولکول گاسترین از 
نوع اسیدهای آمینه ضروری هستند. 


ترشنجخ پانکراس 

آنزیم‌های گوارشی به‌وسیله آسینوس‌ها ترشح می‌شوند و 
حجم زیادی از محلول بی‌کربنات سدیم نیز به‌وسیله مجاری 
کوچک و بزرگ که به آسینوس‌ها منتهی می‌شوند. ترشح 
می‌گردد. پانکراس هورمون انسولین را نیز به داخل خون ترشح 
می‌کند. آنزیم‌های پروتئولیتیک مهم آن عبارتند از: تریپسین» 
کیموتریپسین و کربوکسیپلی‌پپتیداز. آنزیم‌هایی که کمتر اهمیت 
دارند. نوکلتازها و چند الاستاز هستند. فراوان‌ترین این آنزيم‌ها 
تریپسین است. تریپسین و کیموتریپسین» پروتئین‌های کامل 
pide‏ ده با تیمهحضم‌فنده Ly palaces tly‏ اتتاره‌های 
متفاوت تجزیه می‌کنند» اما باعث آزادسازی اسیدهای آمینه 
تشکیل‌دهنده پروتئین‌ها ن_می‌شوند. آنزیم هضمی برای 
کربوهیدرات‌هاء آمیلاز پانکراس است که مواد نشاسته‌ای» 
گلیکوژن و بیشتر کربوهیدرات‌های دیگر به جز سلولز را 
هیدرولیز می‌کند و ببه‌صورت دی‌ساکارید و مقدار کمی 
تری‌ساکارید در می‌آورد. آنزيم اصلی هضم چربی‌ها عبارت است 
از: ۱) jad‏ پانکراس ۲) کلسترول استراز و ۳) فسفولییاز 

آنزیم‌های پروتئولیتیک در پانکراس به صورت غیرفعال 
یعنی پپسینوژن» کیموتریپسینوژن و پروکربوکسی بلی‌پپتیداز 
ساخته می‌شوند که همگی آنها فاقد فعالیت آنزیمی هستند. 
تریپسینوژن به‌وسیله آنزیم انتروکیناز در روده فعال می‌شود و 
می‌تواند خود تریپسینوژن و کیموتریپسینوژن را فعال کند. 
پروکربوکسی پلی‌پپتیداز نیز به روش مشابه آن فعال می‌گردد. 

خوشبختانه. همان سلول‌هایی که آنزیم‌های پروتئولیتیک 
را به داخل آسینوس‌های پانکراس ترشح می‌کنند. همزمان با 
آنها ماده دیگری به نام مهارکننده تریپسین را نیز ترشح 
می‌کنند. اين ماده از فعال‌شدن تریپسین در داخل سلول‌های 
ترشحی و همچنین در آسینوس‌ها و مجاری پانکراس جلوگیری 
می‌نماید. 


Fa a te! ol oe 
سه محرک اصلی در بروز ترشح پانکراس آهمیت دارند:‎ 
استیل کولین ۲) کوله سیستوکینین این دو محرک؛‎ (1 


سلول‌های آسینار را بسیار بیشتر از سلول‌های مجرایی Sues‏ 
می‌کنند و باعث تولید مقدار زیادی آنزیم گوارشی و مقدار نسبت 
کمی از ale‏ همراه با آنزیم‌ها می‌شوند. آزادسازی کوله 
سیستوکینین به‌ویژه در نتیجه وجود پروتئوزها و پپتون‌ها 
fol)‏ هضم نسبی پروتئین‌ها) و اسیدهای چرب با زنجیره 
طویل صورت می‌گیرد و اسید کلریدریک خالص نیز SEL‏ 
آزادسازی آن در مقدار کمتر می‌شود. ۳) سکرتین. عمدتاً 
ترشح مقدار زیادی محلول بی‌کربنات سدیم به‌وسیله بافت 
پوششی مجاری را تحریک می‌کند که برخلاف دو محرک اصلی 
So‏ است اما باعث تحریک ترشح هیچ آنزیمی نمی‌شود. تنها 
چیز پرقدرت کیموس که باعث آزادسازی سکرتین می‌شود. 
اسید کلریدریک است, اگرچه اسیدهای چرب نیز در آزادسازی 
آن به مقدار کم دخالت دارند. 

ترشح پانکراس نیز در سه alo yo‏ سفالیک» معدی و روده‌ای 
صورت می‌گیرد. طی مرحله سفالیک بیشتر ترشح آنزیم‌ها 
افزایش می‌یابد و در طی مرحله معدی نیز فقط مقدار کمی آنزیم 
به دوازدهه می‌رسد. بعد از اینکه کیموس وارد روده باریک 
می‌شود. ترشح پانکراس به‌طور عمده در پاسخ به سکرتین؛ به 
مقدار زیادی افزایش می‌یابد. علاوه بر اين, کوله سیستوکینین 
باعث افزایش بیشتر ترشح آنزیم‌ها می‌شود. 

سکرتین ترشح مقدار زیادی بی‌کربنات را تحریک می‌کند 
اما کوله سیستوکینین باعث ترشح مقدار زیادی از آنزیم‌های 
گوارشی می‌شود. 


صفرا 

فراوان‌ترین ماده ترشحی در dais‏ نمک‌های صفراوی 
است که تقریباً نیمی از مواد محلول صفرا را تشکیل می‌دهند. 
بیلی‌روبین» کلسترول و لسیتین و الکترولیت‌های معمول پلاسما 
نیز با غلظت‌های زیاد ترشح یا دفع می‌شوند. طی فرایند تغلیظ 
در کیسه صفراء آب و قسمت زیادی از الکترولیت‌ها (به‌جز (Ca‏ 
بازجذب می‌شوند و اجزای دیگر صفرا به‌ویژه نمک‌های 
صفراوی و مواد لیپیدی مانند کلسترول و لستین و بیلی‌روبین 
بازجذب نمی‌شوند. در مجموع. قوی‌ترین محرک برای ایجاد 
«dle‏ که مقدار قیل‌تیجهی چربی در LE‏ مجود داشعه باشة 
کیسه صفرا در عرض حدود یک ساعت به طور کامل تخلیه 
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می‌شود. استیل کولین مترشحه از واگ یا سیستم انتریک نیز 
محرک ترشح صفراست. همچنین سکرتین نیز ترشح صفرا را از 
طریق افزایش تولید محلول آبی غنی از بی‌کربنات به‌وسیله 
سلول‌های پوششی مجاری کوچک و بزرگ صفراوی افزایش 
می‌دهد. 

نمک‌های صفراوی دو عمل مهم را در روده برعهده دارند: 
۱) دارای عمل پاک‌کنندگی بر روی ذرات چربی در غذا هستند. 
این عمل کشش سطحی ذرات را کاهش می‌دهد و اجازه می‌دهد 
تا حرکات روده» گلبول‌های چربی را به ذرات ریزی تبدیل کند. 
این Jos‏ را عملکرد امولسیفیه یا پاککنندگی نمک‌های 
صفراوی می‌گویند. ۲) مهم‌تر از عملکرد امولسیونی» نمک‌های 
صفراوی به جذب اسیدهای چرب, مونوگلیسریدها, کلسترول و 
لیپیدهای دیگر از روده کمک می‌کند (از طریق تشکیل میسل). 

حدود ٩۴‏ درصد نمک‌های صفراوی در صفرا گردش 
می‌کنند» به طوری که نمک‌های صفراوی قبل از اينکه از مدفوع 
به خارج abd‏ شوند» حدود ۱۷ بار این مسیر را دور می‌زنند. مقدار 
کمی از املاح صفراوی از طریق مدفوع دفع می‌شود. املاح 
جدیدی که به طور پیوسته به وسیله سلول‌های کبدی ساخته 
می‌شونده جایگزین مقدار دفع‌شده می‌گردد. این گردش 
نمک‌های صفراوی که به طور تکراری انجام می‌شود» گردش 
روده‌ای - کبدی نامیده می‌شود. در روده کوچک حدود نیمی از 
نمک‌های صفراوی از طریق انتشار از خلال مخاط در 
بخش‌های ابتدایی روده کوچک و بقیهآنها به وسیله انتقال فعال 
از خلال مخاط روده در قسمت انتهاییایلتوم بازجذب می‌شوند. 


ترشح کبدی کلسترول و تشکیل سنگ صفرا 

نمک‌های صفراوی در سلول‌های کبدی از کلسترول 
پلاسمای خون ساخته می‌شوند. کلسترول در آب خالص Lagi‏ 
نامحلول است ولی در صفرا با اتصال به لسیتین و املاح 
صفراوی» میسل تشکیل می‌دهد که در آب محلول هستند. در 
شرایط غیرطبیعی» ممکن است کلسترول رسوب کند و سنگ 
صفراوی کلسترولی تشکیل دهد. 


ترشح روده باریک 
غدد برونر در چند سانتی‌متر اول دوازدهه بین پیلور و آمپول 
واتر قرار دارند و در پاسخ به ۱) محرک‌های تماسی مستقیم یا 


فصل ۰ - دستگاه گوارش ۱۳۹ 


مواد تحریک‌کننده مخاط ۲) تحریک واگ ۳) هورمون‌های لوله 
گوارش به ویژه سکرتین» موکوس ترشح می‌کند. اين غدد به 
وسیله تحریک سمپاتیک مهار می‌شوند. در pled‏ سطوح روده 
کوچک به جز Aol‏ مربوط به غدد برونر در دوازدهه, غارهای 
کوچکی به نام کریپت‌های لیبرکون وجود دارد که دارای دو نوع 
سلول است: ۱) سلول‌های گابلت که موکوس ترشح می‌کنند. 
۲) انتروسیت‌ها که مقدار زیادی آب و الکترولیت ترشح می‌کنند 
و بر سطح پرزهاء آب و الکترولیت‌ها را به همراه محصولات 
نهایی هضم. بازجذب می‌کند. ترشح بارز مایع آبکی توسط 
غارهای لیبرکون با دخالت دو فرایند ترشحی فعال صورت 
می‌گیرد: ۱) ترشح فعال یون کلر به Sb‏ غارها؛ ۲) ترشح فعال 
Om‏ بی‌کربنات. ترشح این دو یون باعث کشیده شدن یون ۵" از 
غشا می‌شود که باعث حرکت اسمزی آب نیز می‌شود. آنزیم‌های 
روده باریک عبارتند از: 

) چند پپتیداز برای تجزیه پپتیدهای‌کوچک به اسیدهای 

آمیند. 
۲) چهار آنزیم برای تجزیه دی‌ساکاریدها شامل سوکراز, 
مالتاز ایزومالتاز و لا کتاز. 


۳) مقدار کمی لیباز. 


مهم‌ترین روش برای تنظیم ترشحات روده باریک 
رفلکس‌های عصبی موضعی به ویژه رفلکس‌هایی است که در 
اثر محرک‌های تماسی با مواد محرک پدیدار می‌شوند. سکرتین 
و کوله سیستوکینین هم در تنظیم این ترشحات Sho‏ هستند. 


ترشحات روده بزرگ 

مخاط آن مثل روده باریک از غارهای لیبرکون مفروش 
می‌شود. bel‏ هیچ پرزی در cpl‏ قسمت وجود ندارد. این غارها 
Ly‏ به طور کامل از سلول‌های مخاطی تشکیل شده‌اند و فقط 
موکوس ترشح می‌کنند. میزان ترشح موکوس اصولاً به وسیله 
Sy od‏ سیستم تماسی مخاطی سطحی و رفلکس‌های عصبی 
موضعی سلول‌های مخاطی غدد لیبرکون تنظیم می‌شود. 
تحریک اعصاب لگنی که حامل فیبرهای پاراسمپاتییک تا 
انتهایی روده بزرگ هستند نیز Gel‏ افزایش ترشح موکوس 
می‌شود. اين افزایش ترشح با افزایش حرکات این بخش از روده 
بزرگ توأم است. 
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.۱۴۰ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


هضم و جذب در لوله‌ی گوارش 
هضم کربوهیدرات‌ها 

بزاق دارای آنزیم پتیالین (آلفا - آمیلاز) است که Grae‏ به 
وسیله غده پاروتید (بناگوشی) ترشح می‌شود. این آنزیم نشاسته 
را به دی‌ساکاریدهای مالتوز و پلیمرهای کوچک دیگر گلوکز که 
دارای ۳ تا ٩‏ مولکول گلوکز هستند, تبدیل می‌کند. ترشح 
پانکراس نیز محتوی مقدار زیادی آلفا آمیلاز است. بنابراین ۱۵ 
تا ۲۰ دقیقه بعد از تخلیه کیموس از معده به دوازدهه و 
مخلوطشدن آن با شیره پانکراس» تمام نشاسته‌ها هضم 
می‌شوند (قبل از ترک ژژنوم). 

در غشاهای لبه برسی میکروپرزهای سلول‌های آنتروسیت 
مفروش‌کننده روده. حاوی چهار آنزیم SUSY‏ سوکراز» مالتاز و 
آلفادکستریناز است که می‌توانند لاکتوزء ساکاروز. مالتوز و piles‏ 
پلمیرهای کوچک گلوکز را به مونوساکاریدهای تشکیل‌دهنده 
آنها تجزیه کنند. این مونوساکاریدها همگی محلول در آب 
هستند و بلافاصله جذب خون ورید باب می‌شوند. 
هضم پروتئین‌ها 

پپسین که آنزیم پیتیک مهم معده است در VY WY PH‏ 
بیشترین فعالیت را دارد و برای تأثیرکردن آن» شیره معده باید 
اسیدی باشد. یکی از خواص مهم پپسین» توانایی آن در هضم 
کلاژن است که plo‏ آنزیم‌های گوارشی اثر SOL;‏ بر روی آن 
ندارند. کلاژن ماده تشکیل‌دهنده اصلی بافت همبند بین 
بافت‌های گوشتی است. هضم پروتئین‌ها عمدتاً در قسمت 
فوقانی روده باریک در دوازدهه و ژژنوم به‌وسیله آنزیم‌های 
پروتئولیتیک شیره پانکراس مثل تریپسین» کیموتریپسین و 
کربوکسی پپتیداز صورت می‌گیرد. فقط درصد کمی از پروتئین‌ها 
به‌وسیله شیره پانکراس به اسیدهای آمینه تجزیه می‌شوند و 
بخش اعظم آن‌ها به صورت دی‌پپتیدهاه تری‌پپتیدها و برخی 
حتی به شکل مولکول‌های بزرگ‌تر BL‏ می‌مانند. 

آخرین مرحله هضم پروتئین‌ها در روده باریک به وسیله 
سلول‌های پوششی پرزهای روده باریک به ویژه در دوازدهه و 
ژژنوم صورت می‌گیرد. دو نوع آنزیم پپتیدازی که اهمیت خاص 
دارند عبارتند از: آمینو پلی‌پپتیداز و چند نوع دی پپتیداز. 

در Cul‏ در داخل سیتوزول سلولی پوششی, پپتیدازهای 
متعدد دیگری نیز وجود دارند که برای دیگر انواع lavigne‏ 
پپتیدی بین اسیدهای آمینه جنبه اختصاصی دارند. بیش از ۹٩‏ 


درصد فرآورده‌های نهایی هضم پروتئین که جذب می‌شوند تک 


تک اسیدهای آمینه هستند و پپتیدها dy‏ میزان بسیار کم و 


مولکول‌های پروتئینی کامل خیلی خیلی کمتر جذب می‌شوند. 


هضم چربی‌ها 

فراوان‌ترین چربی‌های رژیم غذایی را چربی‌های خنثی به 
نام تری‌گلیسرید تشکیل می‌دهند. مقدار کمی از تری‌گلیسریدها 
با زنجیره کوتاه به وسیله لیپاز زبانی که همراه بزاق بلعیده 
Og ce‏ در معده هضم می‌شود. در عوض» هضم چربی‌ها 
اصولاً در روده باریک صورت می‌گیرد. اولین قدم در هضم 
چربی» شکستن گلبول‌های درشت چربی به قطعات کوچک 
است تا آنزیم‌های گوارشی محلول در آب بتوانند بر روی سطح 
گلبول‌ها Jos‏ کنند. اين فرایند امولسیون‌سازی چربی نامیده 
می‌شود که به وسیله صفرا صورت می‌گیرد. یعنی بخش محلول 
در چربی در لایه سطحی گلبول چربی حل می‌شود و بخش 
قطبی به طرف خارج برآمده می‌گردد. به وسیله مایعات آبی 
اطراف حل می‌شود. اين اثر به مقدار زیادی کشش سطحی 
چربی‌ها را کاهش می‌دهد و شکسته‌شدن آنها را راحت‌تر 
می‌کند. مبهم‌ترین آنزیم برای هضم تری‌گلیسریدهاء لیپاز 
پانکراس است که می‌تواند تمام تری‌گلیسریدها را در عرض چند 
دقیقه هضم و به اسیدهای چرب آزاد و مونوگلیسریدها تجزیه 
کند. مقدار کمی از چربی‌ها در حالت دی گلیسرید می‌مانند. 

استرهای کلسترول و فسفولیپیدها به وسیله لیپازهای 
موجود در شیره پانکراس که اسیدهای چرب را آزاد می‌کند. 
هیدرولیز می‌شوند (آنزیم کلسترول استر هیدرولاز» استرهای 


را هیدرولیز می‌کند). 


اصول daly‏ جذب در لوله گوارش 

مقدار کل مایعی که باید روزانه جذب شود با ai.‏ خورده 
شده (حدود ۱/۵ لیتر) به علاوه ترشحات مختلف lg)‏ گوارش 
(حدود ۷ لیتر) برابر Cal‏ مقدار کل آن به AGA‏ لیتر می‌رسد. 
plas‏ اين مقدار به جز حدود ۱/۵ لیتر آن (که وارد کولون 
می‌شود) در روده باریک جذب می‌شود. معده فاقد GLUE‏ جذبی 
پرزدار است و همچنین سلول‌های پوششی دارای اتصالات oe‏ 
سلولی از نوع محکم هستند. درنتیجه, فقط تعداد کمی از موادی 
که کاملاً محلول در چربی هستند از جمله الکل و آسپرین به 
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مقدار Sul‏ می‌توانند از مخاط آن جذب شوند. در روده باریک 
چین‌های عرضی (کرکرینگ)» پرزها و ریز پرزها مساحت جذبی 
مخاط را حدود ۱۰۰۰ برابر افزايش می‌دهند و مساحت کل 
حدود بیش از ۲۵۰ متر مربع را ایجاد می‌کنند. 

آب فقط به روش انتشار و از طریق قوانین اسمزی از مخاط 
روده منتقل می‌شود. بنابراین هنگامی که کیموس رقیق 
می‌شود. آب تقریباً به طور کامل از طریق اسمز از خلال مخاط 
روده به داخل خون پرزها جذب می‌شود. بر عکس اگر کیموس 
هیپراسموتیک باشد. معمولا در عرض چند دقيقه مقدار کافی 
آب از طریق اسمز وارد کیموس می‌شود و کیموس را با پلاسما 
ایزواسموتیک می‌سازد. 

جذب Og‏ سدیم به وسیله انتقال فعال صورت می‌گیرد. 
بخشی از سدیم همراه با یون‌های کلر که به طور فعال به دنبال 
بارهای Cote‏ سدیم کشیده می‌شوند. جذب می‌شود. pile‏ 
یون‌های سدیم بدین صورت جذب می‌شوند که یون‌های 
پتاسیم و یا هیدروژن در جهت مخالف با یون سدیم مبادله 
می‌شوند. زمانی که فرد دهیدراته می‌شود تقریباً همیشه مقدار 
بسیار زیادی آلدوسترون از غدد فوق کلیوی ترشح می‌شود و 
جذب سدیم را به‌وسیله سلول‌های پوششی روده افزایش 
می‌دهد. اين اثر الاوسترون در روده بزرگ اهمیت ویژه‌ای دارد. 
زیرا از دفع سدیم در مدفوع جلوگیری و باعث دفع بسیار کم آب 
می‌شود. در قسمت فوقانی روده باریک جذب یون کلر عمدتاً 
به‌وسیله فرایند انتشار صورت می‌گيرد. یون‌های بی‌کربنات به 
شکل CO?‏ جذب خون می‌شود. بدین صورت که یون +11 دفع شده 
به داخل روده (در Jobs‏ با (Na‏ پا بی‌کربنات ترکیب می‌شود و اسید 
کربنیک تولید می‌شود. سپس اسید کربنیک به 002 و ۴120 تجزیه 
می‌شود. آب داخل کیموس باقی می‌ماند و «00 جذب خون 
می‌شود. به این عمل جذب فعال یون‌های بی‌کربنات می‌گویند. 

سلول‌های پوششی ایلیوم و روده بزرگ یون بی‌کربنات را در 
مقابل جذب کلر به داخل لومن روده ترشح می‌کنند. این عمل 
برای خنئی‌سازی فرآورده‌های حاصل از باکتری‌ها صورت می‌گیرد. 

یون‌های کلسیم به طور فعال و به ویژه از دوازدهه جذب 
می‌شوند که هورمون پاراتورمون و ویتامین 0 در کنترل آن 
نقش دارند. یون‌های al‏ نیز به طور فعال در روده باریک جذب 
می‌شوند. پتاسیم» ep jude‏ فسفات و ple‏ یون‌ها نیز می‌توانند به 
طور فعال و از طریق مخاط جذب شوند. به‌طور کلی جذب 


é ($3 Je ۰ ۳‏ ار 
فصل ۱ ° گو رس ۱ ۳ ۱ 
یون‌های تک‌ظرفیتی به‌آسانی و به مقدار زیاد ولی جذب 

یون‌های دوظرفیتی به مقدار SI)‏ صورت می‌گیرد. 


جذب مواد غذایی 

جذب کربومیدرات‌ها: اصولاً تمامی کربوهیدرات‌ها به 
صورت مونوساکارید و فقط کمتر از یک درصد آن‌ها به صورت 
دی‌ساکارید جذب می‌شوند. گلوکز به وسیله مکانیسم هم‌انتقالی 
با سدیم منتقل می‌شود. در واقع, شروع انتقال فعال سدیم از 
خلال غشاهای قاعده‌ای جانبی سلول‌های پوششی روده نیروی 
حرکتی ایجاد می‌کند که در نتيجه آن حرکت گلوکز از خلال 
غشاها امکان‌پذیر می‌شود. 

گالاکتوز به وسیله مکانیسمی دقيقاً یکسان با گلوکز منتقل 
می‌شود. در عوض انتقال فروکتوز به‌وسیله انتشار تسهیل‌شده از 
طریق سلول‌های پوششی روده انجام می‌شود اما مزدوج با 
انتقال سدیم نیست. بخش اعظم فروکتوز قبل از ورود به خون 
ورید باب در سلول‌های پوششی به گلوکز تبدیل می‌شود. 

جذب پروتنین‌ها: بخش اعظم پروتئین‌ها به‌صورت 
دی‌پپتیدهاء تری‌پپتیدها و اندکی به‌صورت اسید آمینه» به وسیله 
نوعی مکانیسم هم انتقالی با سدیم (دقیقاً به روش یکسان با 
هم انتقالی سدیم با گلوکز) he‏ می‌شوند. تعداد کمی از 
اسیدهای آمینه نیز به وسیله پروتئین‌های انتقالی غشایی خاص 
به همان روش انتقال فروکتوز و احتمالا با نوعی فرایند تسهیل 
شده منتقل می‌شوند. 

جذب چربی‌ها: مونو گلیسیریدها و اسیدهای چرب به 
صورت مسیل به داخل فرورفتگی‌های موجود در Ge‏ ریزپرزها 
انتشار sob oo‏ و میسل‌ها بارها و بارها برای کمک به جذب 
مونوگلسیریدها و اسیدهای چرب وارد عمل می‌شوند و از بین 
نمی‌روند. در حضور مقدار فراوان میسل‌های صفراوی» ٩۷‏ 
درصد از چربی جذب می‌شود. درصورت عدم حضور میسل 
صفراوی فقط ۴۰ تا ۵۰ درصد چربی به‌طور طبیعی جذب 
می‌شود. اسیدهای چرب و مونوگلسیریدها بعد از ورود به سلول 
پوششی به‌وسیله شبکه آندوپلاسمی صاف گرفته می‌شوند و در 
آنجا آنها عمدتاً ترکیب می‌شوند و تری‌گلیسریدهای جدیدی را 
به‌وجود می‌آورند و سپس به‌طور عمده در شیلو میکرون‌های 
لیف ره ط رف با ag a she‏ از خلال عنرآرک وات به 
داخل گردش خون تخلیه می‌شوند. 
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پم GBS‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و JP‏ 


مقدار اندکی از اسیدهای چرب با زنجیره کوتاه و متوسط 
به‌طور مستقیم به داخل خون ورید باب جذب می‌شوند. 


جذب در روده بزرگ 

بخش اعظم آب و الکترولیت‌های کیموس وارده به روده 
بزرگ در کولون جذب می‌شود و معمولاً کمتر از ۱۰۰ میلی‌لیتر 
مایع در مدفوع باقی می‌ماند همچنین اصولاً تمامی یون‌ها 
ob‏ می‌شوند. بخش اعظم جذب در ۵ ابتدایی کولون صورت 
می‌گیرد و به همین دلیل این بخش را کولون جذبی می‌گویند. 
در Je‏ که کولون انتهایی اصولا sly‏ انبارکردن مدفوع عمل 
می‌کند و به آن کولون ذخیره‌ای می‌گویند. 

مخاط روده بزرگ دارای ظرفیت بسیار زیادی برای جذب 
فعال سدیم است و پتانسیل الکتریکی ناشی از جذب سدیم 
باعث جذب کلر نیز می‌شود. آلاوسترون به مقدار زیادی توانایی 
انتقال سدیم را تقویت می‌کند. علاوه بر این» مخاط روده بزرگ 
همانند مخاط قسمت انتهایی روده باریک به‌طور فعال یون‌های 
بی‌کربنات ترشح می‌کند و در Yee‏ حال مقدار مساوی از 
پون‌های کلر اضافی را به‌طور همزمان به‌وسیله فرایند انتقالی 
تبادلی ole‏ می‌نماید. بی‌کربنات به خنثی‌سازی فرآورده‌های 
اسیدی حاصل از فعالیت باکتری‌ها در کولون کمک می‌کند. 


روده بزرگ می‌تواند روزانه حداکثر حدود ۵ الی ۸ لیتر مایع و 
aly‏ را جذب AS‏ 


عمل باکتری‌ها در کولون 

باکتری‌های زیادی به ویژه باسیل‌های کولونی در قسمت 
جذبی کولون وجود دارند. اين باکتری‌ها می‌توانند مقدار کمی 
سلولز را هضم نمایند و از این طریق روزانه چند SNE‏ انرژی 
برای بدن تأمین می‌کنند. مواد دیگری که در نتیجه فعالیت 
باکتری‌ها به وجود می‌آیند عبارتند از: ویتامین K‏ ویتامین By‏ 
تيامین» ریبوفلاوین و انواع گازها به ویژه دیاکسیدکربن» HS‏ 


هیدروژن و متان. 


ترکیب مدفوع 

به طور طبیعی مدفوع ازحدود At‏ 9 2 مواد جامد شامل 
حدود ۳۰ درصد باکتری مرده ۱۰-۲۰ درصد چربیء ۱۰-۲۰ 
درصد مواد معدنیء ۲ تا ۲ درصد پروتئین و ۳۰ درصد مواد pe‏ 
قابل جذب مواد غذایی و اجزای شیره‌های گوارشی از قبیل 
رنگدانه صفراوی و سلول‌های پوششی جدا شده» تشکیل 
می‌شود. رنگ قهوه‌ای مدفوع ناشی از استرکوبیلین و اوروبیلین 
(از مشتقات بیلی‌روبین) است. فرآورده‌های بودار مدفوع شامل 
اندول» اسکاتول, مرکاپتان‌ها و سولفید هیدروژن است. 
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غدد درون‌ردز 


هورمون 

یک ماده شیمیایی است که وارد گردش خون شده» 
پاسخ‌های سلولی ایجاد کرده و روندهای فیزیولوژیکی مانند 
متابولیسم» رشد و تکامل» تعادل آب و الکترولیت‌ها. تولیدمثل و 
رفتار را از طریق مکانیسم‌های فیدبکی تنظیم می‌کند. 


تقسیم‌بندی هورمون‌ها 

۱-هورمون‌های پروتئینی یا پپتیدی: Sob‏ این 
هورمون‌ها از سه اسید آمینه (هورمون آزاد کننده تیروتروپین) تا 
حدود ۲۰۰ اسید آمینه (هورمون رشد و پرولاکتین) تغییر می‌کند 
و اکثر هورمون‌های بدن در این گروه قرار دارد. 

۳ هورمون‌های استروئیدی: از کلسترول مشتق شده و 
برخلاف هورمون‌های پروتئینی اندوخته نمی‌شوند. این هورمون‌ها 
شامل استروئیدهای ترشح شده از قشر فوق کلیه (کورتیزول و 
آلاسترون) و گنادها (تستوسترون و پروژسترون) می‌باشند. 

۳ مشتقات اسید آمینه تیروزین: هورمون‌های غده 
تیروئید (تیروکسین و تری یدوتیرونین) و مدولای فوق کلیه 
(اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین) در این گروه قرار دارند. 

# تیروکسین و تری یدوتیرونین به‌صورت بخشی از 
پروتئین بزرگ و یدداری به نام تیروگلوبین اندوخته شده و 
تیروگلوبین در لومن فولیکول‌های غده تیروئید ذخیره می‌شود. 

* میزان ترشح هورمون در اکثر مواقع تحت کنترل فیدبک 
منفی است. 


تعامل هورمون - گیرنده و ارتباط آن با عمل 
هورمون 

هورمون‌ها به‌وسیله تعامل با گیرنده‌های سلول هدفه 
فرایندهای سلول را تنظیم می‌کنند. این Loo pS‏ دو نوع هستند: 

۱ گیرنده‌های داخل سلول: گاهی درون سیتوپلاسم 
(مانند هورمون‌های استروئیدی) و ALS‏ درون هسته 
(هورمون‌های تیروئیدی). 

۲ گیرنده‌های خارج یا داخل غشای سلول: مانند 
هورمون‌های پروتئینی و کاتکول آمینی. 

els گیرنده‌ها معمولا مختص یک هورمون هستند و در‎ a 
مکانیسم هورمون و گیرنده از همان قانون قفل و کلید پیروی‎ 


پیام‌رسانی داخل سلولی پس از فعال‌شدن 
گیرنده هورمون 

۱-گیرنده‌های مرتبط با کانال‌های یونی: با اثر مستقیم 
روی کانال‌های یونی غشاء یا اثر غیرمستقیم از طریق پروتئین 
0 و باز شدن یا مهار کانال‌های غشایی 

۲ گیرنده‌های هورمونی مرتبط با پروتئین ۶: بعضی 
هورمون‌ها گیرنده‌هایی را فعال می‌کنند که با پروتئینی به نام 
پروتئین G‏ جفت شده و به صورت غیرمستقیم پروتیئن‌های 
هدف را تنظیم می‌کنند. 

۳ گیرنده‌های هورمونی مرتبط با آنزیم: جایگاه 
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۱۶ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


جدول ۱۱-۱ -ساخت. ذخیره و ترشح هورمون‌ها 


هورمون پروتئینی 


هورمون‌استروئیدی 


ات قبکه انتوپلاسمی Db‏ ذخایر بزرگی از استرهای کلسترول 
در واکوئل‌های سیتوپلاسمی 
ذخیره پره پروهورمون که بزرگتر از برخلاف هورمون‌های پروتئینی 
هورمون فعال است در شبکه چندان اندوخته نمی‌شوند. 
اندوپلاسمی می‌شکند و به‌صورت 
پروهورمون کوچک‌تر در گرانول‌های 
ترشحی دستگاه گلژی اندوخته 
می‌شود. 
was‏ بات حریک سلول درون‌ریز تحریک سلول استروئیدساز سبب 


گرانول‌های ترشحی از سیتوپلاسم 
به غشای سلول مهاجرت کرده و 
هورمون و پپتیدهای آن به‌وسیله 
اگزوسیتوز وارد مایع خارجی سلولی 


تخلیه واکوئول‌ها شده و هورمون به 
محض ظاهر شدن در سیتوپلاسم 
از غشای سلول ale ay‏ خارج 
سلولی ترشح می‌شود. 


مشتقات اسید آمینه تیروزین (هورمون‌های تیروئید 
و کاتکول آمین‌ها) 
سیتوپلاسم سیتوپلاسم 


همانند هورمون‌های جذب وزیکول‌های پیش 


نمی‌شوند ترشح Aid gil‏ می‌گردند. 


از طریق انستشار در اگزوسیتوز سلول‌های 
غشای سلول مدولای فوق کلیه 
همانند ه ورمون‌های 


Son 


می‌شوند. 


اتصال هورمون روی گیرنده در سطح خارجی غشاء 9 
جایگاه اتصال به آنزیم (کاتالیز) در سطح داخلی غشاء قرار دارد. 
آنزیم فعال شده یک سری آنزیم‌های داخل سلولی را فعال می‌کند. 

۴ گیرنده از طریق Sy‏ انویه عمل می‌کند: انواع 
پیک‌های ثانویه شامل \( CGMP )۲ cAMP‏ ۲)کلسیم - 
کالمودولین ۴) محصولات تجزیه فسفولیپیدهای غشایی مثل 
اینوزیتول‌تری فسفات. Sy‏ ثانویه اثرات داخل سلولی هورمون 
را به وجود می‌آورد. 

۵- گیرنده‌های داخل سلولی: در سیتوپلاسم Ly‏ هسته 
قرار دارند و از طریق رونویسی ژن‌ها عمل می‌کنند. 


غده هیپوفیز 
اندازه: Yom‏ قطر 
وزن: ۱۵۲ - ۰۱۵ 
جایگاه: در استخوان اسفنوئیده زین ترکی در قاعده 
جمجمه و توسط ساقه هیپوفیز با هیپوتالاموس در ارتباط است. 
دارای دو قسمت است: 


۱- قسمت قدامی يا آدنو هیپوفیز: از Lae Rathke‏ 


می‌گیرد که قسمتی از اپی‌تلیوم SUB‏ است و بافت آن 
آپی‌تلوئیدی می‌باشد. 

۲ قسمت خلفی يا نوروهیپوفیز: از هیپوتالاموس Lite‏ 
گرفته و بافت آن SUIS‏ است. 

# یک قسمت میانی هم وجود دارد که فقط در حیوانات 
پست دارای عملکرد است و بدون عروق خونی است. 


قسمت قدامی هیپوفیز ۵ نوع سلول دارد و ۶نوع 
هورمون ترشح می‌کند: 

۱- هورمون رشد (GH)‏ توسط سلول‌های سوماتوتروپ 
که نود oN‏ سلول‌غای هیوقیز قنتاسی کیال 
می‌دهند. ترشح می‌شود و باعث رشد تمام بدن از طریق تأثیر 
در ساختن پروتئین» افزایش سلول‌ها و تمایز سلولی می‌شود. 

۲ هورمون محرک تیروئید (TSH)‏ یا تیروتروپین: 
توسط سلول‌های تیروتروپ ترشح می‌شود. ترشح غده تیروئید 
را تنظیم می‌کند. هورمون تیروئید کنترل کننده واکنش‌های 
شیمیایی داخل سلولی بیشتر سلول‌های بدن است. 

۳ آدرنوکور تیکوتروپین (ACTH)‏ به وسیله‌سلول‌های 
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جدول ۱۱-۲ - تعدادی از هورمون‌هایی که از دستگاه پیام‌بر 
نانویه ادنیلیل سیکلاز - CAMP‏ استفاده می‌کنند. 
هورمون آدرنوکورتیکوتروپیک (ACTH)‏ 
آنژیوتانسین 11 (سلول‌های اپی‌تلیال) 
کلسی‌تونین 
کاتکول‌آمین‌ها ( گیرنده ) 
هورمون آزادکننده کورتیکوتروپین (CRH)‏ 
هورمون محرک فولیکول (FSH)‏ 
هورمون گنادوتروپین کوریونی (HCG)‏ 
هورمون لوتئینی کننده (LH)‏ 
هورمون پاراتیروئید (PTH)‏ 
هورمون محرک تیروئید (TSH)‏ 
وازوپرسین (گیرنده VY‏ سلول‌های اپی‌تلیال) 
گلوکاگون 


کورتیکوتروپ که حدود /۲۰ سلول‌ها را تشکیل می‌دهند 
ترشح می‌شود. ترشح هورمون‌های قسمت کورتکس فوق کلیه 
را تنظیم می‌کند و این هورمون‌ها در متابولیسم AS‏ پروتئین و 
چربی Pho‏ هستند. 

۴- پرولاک‌تین: توسط سلول‌های لاکتوتروپ ترشح 
می‌شود که باعث رشد پستان و تولید شیر می‌شود. 

۵ و ۶ دو هورمون گنادوتروپیک FSH‏ و :LH‏ 
به‌وسیله سلول‌های گنادوتروپ ترشح می‌شوند. 

17 هورمون محرک فولیکول‌های تخمدان است. 

7 باعث کنترل ترشح و فعالیت گنادها می‌شود. 


هورمون‌های نوروهیپوفیز: 
۱- وازوپرسین (ADH)‏ که دفع آب از کلیه‌ها را کنترل 
می‌کند و آب بدن بدین‌وسیله تنظیم می‌شود. 
۲-اکسی‌توسین: باعث کمک به چاری شدن شیر در 
پستان در GaSe ge‏ طفل از آن شده و همچنین در پایان 
بارداری به انجام زانمان کمک wiles, go‏ 


کنترل ترشح هیپوفیز توسط هیپو تالاموس 
هورمون‌های مترشحه از هیپوتالاموس دو اثر می‌توانند 


NS‏ غدد درون‌ریز 
فصل 222092 ۵ع۱ 
جدول ۱۱-۳ - تعدادی از هورمون‌ها که از دستگاه پیام‌بر 
a gill‏ فسفولیپاز ) استفاده می‌کنند. 

آنژیوتانسین 11 (عضله Ble‏ عروق) 

کاتکول آمین‌ها (گیرنده 2( 

هورمون آزادکننده گنادوتروپین (GnRH)‏ 

هورمون آزادکننده هورمون رشد (GHRH)‏ 

اکسی توسین 

هورمون آزادکننده تیروئید (TRH)‏ 

وازوپرسین (گیرنده VI‏ عضله صاف عروقی) 


داشته باشند: 

۱ اثرات تحریکی روی غده هیپوفیز. 

۲ اثرات مهاری روی غده هیپوفیز. 

ترشح هیپوتالاموس عمدتاً 6 است و برحسب 
نیازهاء شرایط خاص و زمان‌های شبانه‌روز ترشح می‌شوند. 

* هیپوتالاموس ۷ هورمون ترشح می‌کند: 

۱- هورمون آزاد کننده TRH < TSH‏ 

CRH < ACTH محرک ترشح‎ ۲ 

< GnRH هورمون محرک گنادوتروپین‌ها‎ Ny 

۴ هورمون محرک هورمون رشد > GHRH‏ 

)= هورمون مهارکننده هورمون رشد < GHIH‏ یا 
سوماتواستاتین 

۶ هورمون مهارکننده پرولاکتین > ۲111 (دوپامین) 
1 نکته ا:هورمون‌های هیپوتالاموس» پپتیدی هستند و 
گیرنده غشایی دارند. 
1 کته ۲:همه‌هورمون‌های‌هیپوفیز که باعث تحریک ترشح 
هورمونی می‌گردنده توسط افزایش ترشح همان هورمون‌ها از 
5 ترشح‌شان مهار می‌گردد (فیدبک منفی). 
21 نکته: هورمون TRH‏ کوچک‌ترین‌هورمون پپتیدی Cal‏ 


(متشکل از ۳ اسید آمیند). 


“EI‏ نکته: هورمون PIH‏ همان دوپامین است (تنها هورمون با 
ساختار کاتکول‌آمین هیپوتالاموس). 

# جریان خون قسمت قدام هیپوفیز خیلی زیاد است که 
خون خود را از سیستم پورت هیپوتالاموس دریافت می‌کند. 
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GBS | ¢ 5‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
1 و اعمال فیزیولوژیک آن 

GH‏ یا هورمون سوماتوتروپ باعث رشد ples‏ سلول‌های 
بل مشود 
اثرات متابولیک: 

۱ افزایش سنتز پروتئین در تمام سلول‌های بدن 

۲- لیپولیز: هورمون رشد باعث تجریه لیپیدها و افزایش 
سطح اسیدهای چرب می‌گردد. 

۳ افزايش قند خون 

* به طور کلی هورمون رشد سبب افزايش پروتئین بدن» 
کاهش چربی‌های بدن و ذخیره کربوهیدرات‌ها می‌شود. 


هورمون رشد و نقش OT‏ در افزایش پروتئین در بدن: 

۱ افزایش انتقال اسیدهای آمینه به داخل سلول 

۲ افزایش انتقال RNA‏ به ریبوزوم و افزایش ساخت 
پروتئین. 

۳ افزایش کپی کردن DNA‏ و ساختن مقدار زیادی RNA‏ 

۴ کاهش کانابولیسم پروتئین‌ها و اسیدهای آمینه. 

نتیجه: هورمون رشد باعث برداشت اسیدهای آمینه توسط 
سلول و ساخت پروتئین شده در حالی که شکستن پروتئین 
کاهش می‌یابد. 


هورمون رشد و نقش OT‏ در مصرف بیشتر چربی‌ها برای 
ایجاد انرژی در بدن: 

هورمون GH‏ در بافت‌های چربی سبب آزاد کردن اسیدهای 
چرب و افزایش آن در بدن شده و با تبدیل شدن به استیل 
کوآنزیم A‏ برای فعالیت سلول ایجاد انرژی می‌کند. 

* مقادیر زیاد هورمون AS,‏ باعث آزاد شدن مقادیر زیاد 
اسیدهای چرب. ساخته شدن اسید استواستیک در LS‏ ایجاد 
کتوز و در نهایت AS‏ چرب می‌شود. 


El‏ نکته:افزايش برداشت چربی‌توسط هورمون رشد به 
ساعت‌ها دقت نیاز دارد ولی افزایش تولید پروتئین می‌تواند در 
عرض چند ARB‏ شروع شود. 
هورمون رشد و نقش OT‏ در متابولیسم کربوهیدرات‌ها: 
۱ کاهش استفاده از گلوکز برای تولید انرژی. 
۲ افزایش تولید کبدی گلوکز. 


۳_کاهش برداشت گلوکز به وسیله سلول. 

۴ افزایش ترشح انسولین و کاهش حساسیت به انسولین. 

* اثرات هورمون رشد در pled‏ بدن می‌باشد ولی اثر آن در 
سیستم اسکلتی آشکارتر است. 

هورمون رشد برای اعمال آثار خود نیاز به وجود انسولین و 
کربوهیدرات کافی دارد. 


در بافت استخوانی: 

۱ افزایش ساخت پروتئین توسط سلول‌های کندروسیتی 
استئوژنیک که موجب رشد استخوان می‌شود. 

۲ افزایش سرعت تکثیر سلول‌های استخوانی 

eh‏ امن در یدیل eeu‏ جه سول هی 
استخوان‌ساز 


مکانیسم رشد استخوان 

رشد طولی: استخوان‌های دراز در محل غضروف‌های 
اپی‌فیزی (محلی که استخوان از اپی‌فیز جدا است) در پاسخ به 
هورمون رشد به صورت طولی رشد می‌کند و در بلوغ این دو 
قسمت به هم وصل شده و رشد طولی متوقف می‌شود. 

رشد عرضی: هورمون رشد بر روی استئوبلاست و 
پربوست استخوان اثر کرده و باعث ایجاد استخوان جدید برروی 
اسستخوان قدیمی می‌شود و همزمان استئوکلاست‌هاء 
استخوان‌های قدیمی را برداشت می‌کنند. زمانی که سرعت 
ساخث بیشتر از تخریب باشد» استخوان ضخیم و ضخیم‌تر 
می‌شود. هورمون رشد استئوبلاست‌ها را تحریک می‌کند. این 
مطلب به‌ویژه در مورد استخوان‌های غشایی (مثل فک و 
جمجمه) صادق است. 


pili‏ هورمون رشد از طریق مواد واسطه موسوم به 
سوماتومدین‌ها 

هورمون رشد به‌طور مستقیم بر روی بافت‌ها اثر نمی‌گذارد 
ay‏ نام سوماتومدین, اعمال می‌شود. این مواد مشابه انسولین عمل 
می‌کننده به‌همین دلیل Insulinelikegrowth factor‏ نامیده 
می‌شوند. 

# حداقل چهار نوع سوماتومدین شناخته شده که مهم‌ترین 
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آنها نوع C‏ است. 

# هورمون رشد در خون دارای نیمه عمر ۲۰ دقیقه‌ای و 
نیمه عمر سوماتومدین ۲۰ ساعت است. 

# در موارد حاد محرک قوی ترشح هورمون رشد 
هیپوگلسیمی و در موارد مزمن کاهش پروتئین است. 

# ترشح هورمون رشد ضربانی است یعنی از الگوی کم و 
زیاد شونده پیروی می‌کند. بیشتر با محرک‌های مختلف مانند 
گرسنگی به ویژه کمبود پروتئین» هیپوگلسیمی و کاهش غلظت 
اسیدهای چرب در خون» ورزش» هیجان و تروما در ارتباط 
است. 

# بخش اعظم کنترل ترشح هورمون رشد بیشتر از طریق 
17 اعمال می‌شود که Caw‏ تحریک گیرنده‌های خاصی در 
قسمت قدام هیپوفیز شده و آدنیل سیکلاز غشایی تحریک شده 
و CAMP‏ افزایش می‌یابد. 

اثر کوتاه مدت: افزایش ۰2*2 داخل سلولی» اتصال 
وزیکول‌های حاوی هورمون رشد به جدار سلولی و ورود 
هورمون به داخل خون. 

اثر بلند مدت: ساخت بیشتر هورمون رشد در سلول 


تغییرات غیرطبیعی ترشح هورمون رشد 

پان هیپوپیتوئیتاریسم: کاهش pled‏ هورمون‌های قسمت 
plas‏ هیپوفیز 

۵ کوتولگی: در اثر Gb‏ هیپوپیتوئیتر در طفولیت اتفاق 
می‌افتد. همه قسمت‌های بدن متناسب با همدیگر بوده اما رشد 


کلی بدن کم است. 


2 نکته: در کوتوله‌های آفریقایی و کوتوله‌های لوی- لورین 
میزان ترشح هورمون رشد بالا است ولی این افراد به‌طور ارثی 
قادر به تولید سوماتومدین C‏ نیستند. 


Ob ©‏ هیپوپیتوئیتاریسم در بالغین: به دو علت ایجاد 
می‌شود: ۱ کرانیوفارنژیوم‌ها - تومورهای کروموفوب هیپوفیز 
۲-ترومبوز عروق هیپوفیز که اثرات آن شامل موارد زیر است: 

- هیپوتیروئیدیسم 

-کاهش گلوکوکورتیکوئیدها 

_کاهش عملکرد گنادها 


فصل ۱۱ غدد درون‌ریز 


عوامل محرک TAH‏ 

هورمون رشد 

کاهش گلوکز OF‏ 

کاهش اسیدهای چرب آزاد خون 


سوء تغذیه chy hid‏ کمبود پروتئین 
تروماء استرس» هیجان 
فعالیت بدنی 


تستوسترون» استروژن 
خواب عمیق (مراحل ۲ و ۴) 
هورمون آزادکننده هورمون رشد 


۱۳۷ 


جدول ۱۱-۴ -عوامل تحریک‌کننده و بازدارنده ترشح هورمون 
رشد 


عوامل مهار TAH‏ 

هورمون رشد 

افزايش گلوکز خون 

افزایش اسیدهای چرب آزاد 
خون 

پیری 

چاقی 

هورمون بازدارنده هورمون 
رشد (سوماتواستانین) 
هورمون رشد تزریقی 
هورمون رشد تزریقی 
سوماتومدین‌ها (عوامل رشد 


شبه انسولین) 


@ ژیگانتیسم: افزایش هورمون رشد قبل از بسته شدن 
اپی‌فیز باعث رشد بیش از حد قد می‌شود. 

@ آکرومگالی: اگر افزایش هورمون رشد بعد از بسته شدن 
jb‏ رخ دهده شخص از نظر طولی نمیتواند رشد کنده اما 
بافت‌های نرم به رشد خود ادامه می‌دهند و استخوان‌ها 
ضخیم‌تر می‌شوند. به‌خصوص استخوان‌های دست و پا و 
استخوان‌های غشایی. 

# احتمالاً کاهش هورمون رشد در ایجاد پیری زودرس 
دخالت دارد. 


قسمت خلفی هیپوفیز 

هیپوفیز خلفی عمدتاً از سلول‌های شبه گلیال به‌نام 
پیتوسیت تشکیل شده است. این سلول‌ها هورمون تولید 
نمی‌کنند بلکه محل ذخیره هورمون‌های مترشحه در هسته‌های 
سوپراپ تیک (ADH)‏ و پاراون تریکولر (اکسی‌توسین) 
هیپوتالاموس هستند که توسط پایانه‌های آکسونی به هیپوفیز 
خلفی منتقل می‌شوند. 

٩ shld و اکسی‌توسین که هر دو پلی‌پپتیدی و‎ ADH 
اسید آمینه هستند.‎ 


:ADH‏ بر روی لوله‌های ادراری اثر کرده 9 ash‏ تراوا شدن 
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۱۴۸ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
لوله‌های ادراری به آب می‌شود و آب زیادی را از ادرار جذب 
می‌کند و در صورت عدم وجود این هورمون آب زیادی از طریق 
ادرار add‏ شده که این بیماری به نام «دیابت بی‌مزه» شناخته 
شده است و در واقع سیب تنظیم اسمولاریته Law Ay‏ می‌شود. 
اکسی‌توسین: دو اثر مههم آن عبارتند از: 

۱ انقباض عضله رحم خصوصاً در انتهای حاملگی. 

۲ جریان یافتن شیر از پستان. 


غده تیروئید 

غده تیروئید و فرآورده‌های آن در تعیین وضعیت متابولیک 
(سوخت و (jbo‏ بدن نقش بسیار مهمی دارد. این غده هورمونی 
به نام تیروکسین می‌سازد که در تولید حرارت» تولید PTO‏ 
متابولیسم قندها و چربی‌ها و تنظیم رشد و تکامل اثرگذار 
می‌باشد. 

غده تیروئید از تعداد زیادی فولیکول‌های بسته تشکیل 
شده است. فولیکول از یک لایه سلول‌های مکعبی درشت شده 
که در مرکز آن ماده‌ای به نام کلوئید تجمع AL‏ است. در کلوئید. 
تیروگلوبین وجود دارد که توسط سلول‌های اپی‌تلیال مکعبی 
ساخته شده و به داخل فولیکول ريخته می‌شود. 


ساخت و ترشح هورمون‌های تیروئید 

۱- احتباس ید: ید پس از تبدیل شدن به یدید (1) از 
طریق روده جذب می‌شود. قسمت زیادی از یدید به‌وسیله کلیه‌ها 
abo‏ شده و بخش زیادی هم به وسیله غده تیروئید برداشت و 
تغلیظ می‌شود. 

ید توسط مکانیسم هم‌انتقالی سدیم - بدید (115) از 
غشای قاعده‌ای جانبی به داخل سلول منتقل می‌شود SY)‏ یون 
I‏ به‌همراه دو پون (Na‏ سپس توسط مولکول دگر انتقالی یون 
یدید - کلراید موسوم به پندرین از غشای رأسی عبور و به داخل 
فولیکول انتقال می‌یابد. 

# در حالت طبیعی نسبت یدید تیروئید به یدید پلاسما 
تقریباً در حدود ۲۰ حفظ می‌شود. 

۲-اکسیداسیون یدید: یدید برداشت cold‏ توسط تیروئید 
پراکسیداز اکسید شده و به‌صورت ید عنصری (1) درمی‌آید 
(پراکسیداز در غشای uly‏ سلول‌های فولیکولی قرار دارد 

۳ ساخت تپروگلوبین: سلول‌های تیروئیدی 


گلیکوپروتئینی به نام تیروگلوبین به درون فولیکول‌ها ترشح 
می‌کنند. هر مولکول تیروگلوبین ۷۰ اسید آمینه تیروزین دارد. 
۴ یدیناسیون, آلی‌سازی و جفت شدن: ید با سرعت 
به مولکول‌های تیروزین تیروگلوبین اتصال می‌یابد که به آن 
ارگانیفیکاسیون گویند: 
اگر یک ید بر روی تیروزین بنشیند مونویدوتیرونین 
(MIT)‏ و اگر دو تا ید بر روی تیروزین بنشیند دی یدوتیرونین 
(DIT)‏ تشکیل می‌شود. 
در مرحله بعد هورمون‌های 15 و Ty‏ ساخته می‌شوند که در 
این مرحله هم آنزیم تیروئید پراکسیداز تأثیر دارد: 
(تیروکسین) DIT+DIT -< Ty‏ 
DIT+MIT > 5‏ 


فاقد عملکرد در انسان است. 


۵- پروتئولیز. دیدیناسیون و ترشح: 

ورود Ts‏ و 14 به درون خون به پروتئولیز تیروگلوبین 
وابسته است. پروتئازها 13 و 14 آزاد ,1 به وجود می‌آورند. 
پروتتازها مولکول تیروگلوبین را هضم کرده و تیروکسین 
وتری‌یدوتیرونین را به صورت آزاد درمی‌آورند سپس این 
هورمون‌ها از طریق قاعده سلول تیروئید به داخل مویرگ‌های 
اطراف انتشار abl‏ و به این ترتیب هورمون‌های تیروئیدی به 
داخل خون آزاد می‌گردند. حدود سه چهارم تیروزین یددار شده 
در مولکول تیروگلوبین به صورت هورمون تیروئیدی در نمی‌آیند 
بلکه به صورت MIT‏ و DIT‏ می‌مانند و به‌وسیله آنزیم دیدیناز 
در سلول فولیکولی دیدینه می‌گردند. اين ید jl‏ برای ساخت 
هورمون در غده مورد استفاده مجدد قرار می‌گیرد. 
تشکیل مي‌دهد. 

# بخش اعظم Ty‏ توسط آنزیم دیدیناز به و1 تبدیل 
می‌شود. 

# هورمونی که سرانجام به بافت‌ها رسیده و به وسیله آنها 
مصرف می‌شود تری یدوتیروزین است. 

)3173 نظر متابولیکی از 14 فعال‌تر است). 

# هورمون Ty‏ بیشتر نقش ذخیره‌ای دارد و به دلیل See‏ 
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ترکیبی بیشتر آن به ۲های پلاسمایی نیمه‌عمر بیشتری نسبت 
به 13 دارد. 

# شروع اثر و1 چهار برابر سریع‌تر از cul Ty‏ 

# هورمون‌های Mond‏ شروع آهسته و عمل طولانی 
دارند. 


انتقال هورمون‌های تیروئید 

bbs Ty‏ برای اتصال به پروتئین‌های پلاسما دارد و 
بدضورت؛ 

TBG -'‏ (گلبولین متصل‌شونده به تیروکسین) که بیشتر به 
این حالت است. 

oy) TBPA ۲‏ آلبومین متصل‌شونده به‌تیروکسین). 

TBA ۲‏ (آلبومین متصل شونده به تیروکسین) در پلاسما 
حمل می‌شود. با توجه به میل ترکیبی زیاد با پروتئین‌ها به 
آهستگی در بافت‌ها آزاد می‌شود. 


اعمال هورمون‌های تیروئید 
۱-اثر عمومی: fold‏ افزایش نسخه‌برداری از تعداد زیادی ژن 
# قبل از AI‏ هورمون‌های تیروئید به EIS]‏ 
نسخه‌برداری بپردازنده تیروکسین به و1 تبدیل می‌شود؛ چرا که 
رسپتورهای داخل سلولی میل زیادی برای پیوند با 
تری‌یدوتیروزین (T3)‏ دارنده به همین دلیل 78۰ هورمون 
اتصالی به گیرنده 15 است (رسپتور هورمون روی رشته DNA‏ 
قرار دارد). 


1 نکته: هورمون‌های‌تیروئید آثارغیرژنومی نیز دارند که ظرف 
چند دقيقه رخ می‌دهد. این آثار بهخصوص در قلب. هیپوفیز و 
بافت چربی رخ می‌دهد. 


۲ افزایش اعمال متابولیکی سلول: 
تافزایشش یزان مضرف مرا غذایین 
- افزایش کاتابولیسم و آنابولیسم پروتئینی. 
افزایش تحریکات اعمال روانی. 
افزايش سرعت رشد افراد جوان. 
— افزايش فعالیت WE‏ درون‌ریز. 
افزایش متابولیسم پایه به میزان ۶۰-۱۰۰ 


فصل ۱۱ - غدد درون‌دیز وم ۱ 
۳ اثر بر روی میتوکندری‌ها: افزايش تعداده سطح غشای 
آنهاه افزايش تولید ATP‏ و در نتيجة تأمین انرژی مناسب. 
افزايش فعالیت و تعداد میتوکندری‌ها هم می‌تواند معلول 
افزایش Called‏ سلول‌ها ASL‏ و هم علت این افزایش. 
۴ افزایش انتقال فعال یون‌ها از غشای سلول‌ها: افزایش 
6 »6 سبب افزايش مصرف انرژی شده و حرارت 
تولید می‌شود و متابولیسم بدن VL‏ می‌رود (در واقع باعث 
افزایش نفوذپذیری غشای سلول‌ها نسبت به سدیم می‌شود و با 
اين کار پمپ سدیم فعال‌تر می‌شود). 
۵-اثر بر رشد: بر پیشبرد رشد و تکامل مغز در حین زندگی 
جنینی و طی دو سال اول پس از تولد اثر دارد همچنین در رشد 
اسکلتی کودکان هم موّثر است. 
۶اثر بر مکانیسم‌های ویژه بدن: 

افزايش متابولیسم کربوهیدرات‌ها. 

- تحریک متابولیسم چربی‌ها. 

- اثر برروی چربی‌های کبد و پلاسما. 

- افزایش میزان متابولیسم پایه. 

-کاهش وزن بدن. 
71 نکته: هورمون تیروئیدتمام جنبه‌های متابولیسم 
کربوهیدرات را افزايش می‌دهد. 
1 نکته:افزایش هورمون تیروئید باعث افزایش اسیدهای 
چرب آزاد و کاهش غلظت ک لسترول» فسفولیپیدها و 
تری‌گلیسریدها در پلاسما می‌شود. این هورمون سرعت ترشح 
کلسترول در صفرا و در نتیجه دفع آن را از مدفوع افزایش 
می‌دهد. 


۷-اثر بر سیستم قلبی - عروقی و دیگر ارگان‌ها: 

افزايش برون‌ده قلب: با افزايش متابولیسم در بافت‌ها و 
مصرف سریع‌تر اکسیژن همراه است که با افزایش جریان خون» 
برون‌ده قلب را زیاد می‌کند. 

افزایش تعداد ضربان قلب. 

- افزایش قدرت قلب: در صورتی که هورمون تیروئید به 
میزان اندکی بیشتر از حد طبیعی ترشح شود. 

- افزایش فشار نبض 

اف زایش تنفس, افزايش حرکات لوله گوارشء اثرات 
تحریکی روی CNS‏ اثر روی ls‏ اعمال جنسی» عضلات؛ 
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od) غدد‎ 


Ell‏ نکته: میانگین‌فشار شریانی در محدوده طبیعی باقی می‌ماند 
(زیرا فشار سیستولی افزایش و فشار دیاستولی کاهش می‌یابد). 


تنظیم ترشح هورمون‌های تیروئید 

TSH‏ ساخت و ترشح هورمون‌های تیروئید را پیش می‌برد. 
در وآقع با تحریک گیرنده‌های موجود بر روی غشای سلول 
سبب فعالیت آدنیل سیکلاز شده و موجب اثر بخشی TSH‏ 


اثرات ‘TSH‏ 
- افزایش ation‏ تیروگلوبین ذخیره در فولیکول‌ها 
- افزایش فعالیت پمپ یدور 
- افزايش یددار شدن تیروزین 
افزایش اندازه, فعالیت ترشحی غده تیروئید 
- افزایش تعداد سلول‌های تیروئید 


71 نکته: مهم‌ترین اثر زودرس1511» شروع پروتئولیز 


تیروگلوبولین است. 


بیماری‌های تیروئید 

پرکاری تیروئید: با علایم کاهش وزن و لاغر شدن؛ 
تعریق obj‏ لرزش, عصبانیت ng‏ 

کم‌کاری تیروئید: با علایم چاقی» پف کردن» ریزش مو و 
شکننده شدن آن» خشن شدن پوست یبوست و... 

گواتر ساده: در این بیماری تیروئید بزرگ شده ولی 


عملکردی نرمال دارد. 


هیپر تیروئیدیسم: 

گریوز: on Fels‏ شکل هیپرتیروئیدی است که در آن 
اشهایی ay‏ نام ایمنوگلبولین‌های محرک تیروئید (TSI)‏ ساخته 
شده و اثرات TSH‏ را تقلید می‌کنند. این آنتی‌بادی‌ها اثر تحریک 
طولانی‌مدت بر OSE‏ تیروئید دارند. 

* بسیاری از افراد مبتلا به گریوز دچار اگزوفتالمی یا 


بیرون‌زدگی کرةٌ چشم هستند. 


هیپوتیر وید بسیم: 

اغلب ناشی از خود ایمنی غده تیروئید است که موجب 
Cy od‏ غده تیروئید می‌شود. 

* هیپوتیروئیدی بزرگسالان میکزدم نامیده می‌شود. در این 
افراد مقدار زیادی اسید هیالورونیک و کندروئیتین سولفات در 
فضای بین بافتی تولید می‌شود که موجب افزایش مایع bee‏ 
بافتی می‌شود. 

# هیپوتیروئیدی در جنین یا شیرخوار سبب عقب‌ماندگی 
غیرقابل برگشت ذهنی شده که این وضعیت کرتینیسم نام دارد. 


گواتر: 
تحریک‌های متعدد با TSH‏ که سبب افزایش جریان خون 
تیروئید» القای هبپرتروفی و هیپرپلازی سلول‌های فولیکولی 


1 


می‌شود. 
# گاهی مواقع هیپوتیروئیدی نیز می‌تواند با گواتر همراه باشد. 


داروهای موثر بر تیروئید 
یون‌های تیروسیانات به دام افتاان بد را کاهش می‌دهند. 


پروپیل تیواوراسیل (و ترکیبات مشابه مثل متی‌مازول و 
کاربی‌مازول) -> مهار آنزيم پراکسیداز و همچنین مهار جفت شدن. 


بزگی 038 تیروید )38( می‌شوند 


غلظت CYL‏ ید > کاهش ay‏ دام افتادن ید و مهار 
اندوسیتوز طبیعی کلوئید. در نتیجه فوراً ترشح تیروئید به داخل 
خون قطع می‌شود. 


El‏ نکته: چون غلظت بالای ید pled‏ جوانب فعالیت تیروئید را 
کاهش می‌دهد. اندازه غده تیروئید به‌ویژه خون‌رسانی آن کاهش 
می‌یابد. 

2 نکته:گواتر اندمیک به‌علت کمبود ید در رژیم غذایی ایجاد 


می‌شود. 
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غده فوق کلیه 

دو غده فوق‌کلیه به وزن هر کدام 42 در قسمت فوقانی 
کلیه‌ها قرار دارند و دارای دو قسمت کورتکس و مدولا هستند. 

مدولا: ۸۲۰ غده را تشکیل داده و مربوط به سیستم 
عصبی سمپاتیک است در نتیجه اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین 
ترشح می‌کند. 

کورتکس: قسمت اعظم غده را تشکیل می‌دهد و 
کورتیکواستروئیدها را ترشح می‌کند. 


ساختمان قشر فوق‌کلیه 
ناحیه گلومرولوزا: محصول اصلی ترشح آن آلاوسترون 


است. 
* آنژیوتانسین I‏ و پتاسیم کنترل کننده‌های اصلی ترشح 
آلاسترون هستند. 
ناحیه فاسیکولاتا: ترشح گلوکوکورتیکوئیدهای کورتیزول و 
کورتیکواسترون را بر عهده دارد. 
ACTH#‏ کنترل کننده اصلی ترشح کورتیزول است. 
ناحیه رتیکولاریس: ترشح دهیدرواپی آندروسترون 
(DHEA)‏ و آندروستندیون دیون را بر عهده دارد. 


محور هیپوتالاموس - هیپوفیز -ارگان 

هیپوتالاموس CRH‏ ترشح می‌کند که با اثر بر روی هیپوفیز 
قدامی موجب ترشح ACTH‏ می‌شود و ACTH‏ از طریق جریان 
خون به آدرنال رسیده و باعث ترشح کورتیزول می‌شود. 


Cholesterol 
Pregnenolon سس‎  DHEAS 
Progesterone > \V-Hydroxy Progestron > Testosterone 
A 1 ۲۱ Hydroxylase 
Aldosterone Cortisol 


(mineralocorticoid) (glucocorticoid) 


21 نکته مهم: در شرایط فیزیولوژیک‌عادی» بیشترین ارتباط 
1 با کورتیزول و فیدبک منفی ACTH‏ فقط وابسته به 
کورتیزول است. 


فصل ۱۱ - غدد Jos‏ پم ۱ 
Gl‏ نکته مهم: مهم‌ترین آندروژن مترشحه از آدرنال 
56 است. 

کورتکس آدرنال موجب تولید هورمون‌های استروئیدی زیر 
می‌شود که پیش‌مادهٌ dab‏ آنها کلسترول است: 

۱) آلدوسترون مینرالوکورتیکوئید) 

۲) کورتیزول 

۳) هورمون‌های جنسی 


چکونگی ساخت و سرانجام هورمون‌های قشر 
فوق‌کلیه 

هورمون‌های قشر فوق کلیه از کلسترول ساخته می‌شوند و 
کلسترول طی انجام مراحلی به پرگننولون تبدیل می‌شود. تمامی 
ان معا شا ly ase NARS‏ مک ها phic‏ 
می‌گیرد. 
# تبدیل کلسترول به پرگننولون مرحله محدود کننده سرعت 
تشکیل استروئیدهاست. 


21 نکته: سلول‌های قشرآدرنال قسمت عمده کلسترول مورد 
نیاز خود را از (۸۰/) از LDL‏ موجود در پلاسما تأمین می‌کنند و 
مقدار کمی را خود سلول‌ها از استات می‌سازند. 


مدت گردش خون: 

— کورتیزول: ۶۰ تا ٩۰‏ دقيقه (8۰-۹۵/ به پروتئین‌های 
پلاسما متثل می‌شود. 

- آلدوسترون: ۳۰ دقیقه (۶۰ به پروتئین‌های پلاسما 


متصل می‌شود). 


محل تخریب: در کید به شکل گلوکوئید و کمتر به شکل 


دفع: ۸۲۵ از GI ol,‏ و 2۷۵ از ol)‏ رنال. 


اثرات مینرالوکورتیکوئیدها 
آلدوسترون ۸٩۰‏ از فعالیت مینرالوکورتیکوئیدهای قشر 
فوق کلیه را انجام می‌دهد. 
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سیستم آلدوسترون - رنین - آنژیوتانسین 
آنژیوتانسین!1 >— آنژیوتانسین 1 حس- آنژیوتانسینوژن 
(سنتز در کبد) 


رنین (سنتز در کلیه) 
ACE‏ (سنتز در )2( 


و آنژیوتانسین 11 در غده فوق‌کلیه» ترشح آلدوسترون را 
تحریک می‌کند. 

با کاهش حجم ECF‏ رنین ترشح و این سیستم فعال 
می‌شوده 

با افزایش پتاسیم. آلاوسترون هم افزایش می‌یابد. 

-اثر بر روی کلیه و سیستم عروقی: در lS‏ آلاوسترون 
روی لوله‌های کلیوی به خصوص لوله‌های جمع‌کننده و کمتر بر 
روی لوله‌های دیستال اثر کرده و باعث جذب سدیم و دفع 
پتاسیم می‌شود. 

-اثر بر حجم مایع اکسترا سلولر و فشار خون: سدیم 
افزایش abl‏ و جذب آب از نفرون‌هاء باعث افزایش حجم 
اکسترا سلولر شده و در مدت 1-3 روز هیپرتانسیون رخ می‌دهد. 
در نتیجه دفع آب و نمک از کلیه‌ها زیاد می‌شود که به آن 
pressurediureses‏ می‌گویند. 

# آب و نمک از کلیه‌ها دفع شده و حجم خون به حد 
طبیعی بر می‌گردد که به آن Aldestronescape‏ می‌گویند. 

# در هیپوآلاوسترونیسم» سدیم و کلر از ادرار دفع شده و 
حجم اکسترا سلولی کاهش می‌یابد. به علت کاهش فشار خون 
شوک ایجاد می‌شود. همچنین افزایش پتاسیم اکستراسلولر 
زمانی که به میزان ۶۰-۱۰۰ افزایش LL‏ باعث مسمومیت 
شدید قلبی» ضعف و نقباض عضله قلب و ایجاد آریتمی می‌شود 
و در پتاسیم بالاتر نارسایی قلبی ایجاد می‌گردد. 

# در هیپرآلاوسترونسیم پتاسیم از ادرار دفع شده و پتاسیم 
اکسترا سلولر کاهش atl,‏ و از مقدار طبیعی ,۳-۴/۵0۵/۲ به 
,۱-۲ می‌رسد که باعث هییوکالمی و ضعف عضلانی 
می‌شود. 

اثر آلدوسترون در دفع هیدروژن از لوله‌های کلیوی 
و ایجاد آلکالوز ملایم: اثر آلاوسترون بیشتر جذب سدیم و 
دفع پتاسیم از لوله‌های ادراری است ولی مقدار کمی هم He‏ 


دفع می‌کند و در نتیجه در هیپرالاوسترونسيم» الکالوز ABS‏ 
ایجاد می‌شود. 

-اثر آلدوسترون برروی غدد عرق. غدد بزاقی و 
جذب روده‌ای: مشابه لوله‌های ادراریء اثر آلاوسترون Sor‏ 
مجاری غدد عرق و غدد بزاقی باعث جذب سدیم. کلر و دفع 
پتاسیم و بی‌کربنات می‌شود و در تعریق Kai Obj‏ بدن را حفظ 
می‌کند. همچنین در افزایش بزاق سدیم بدن محفوظ می‌ماند و 
در روده‌ها به خصوص در کولون CEL‏ جذب سدیم شده و در 
کمبود آلاوسترون اسهال ایجاد می‌شود که سدیم» WS‏ و آب از 
بدن دفع می‌شود. 


تنظیم ترشح آلدوسترون 

به چهار عامل بستگی دارد: 

- افزایش پتاسیم خارج سلولی — افزایش آلدوسترون 

- افزایش فعالیت سیستم رنین - آنژیوتانسین > افزایش 
آلدوسترون 

- افزایش سدیم خارج Jobe‏ کاهش آلاوسترون 

ACTH -‏ از قسمت قدام هیپوفیز برای تحریک ترشح از 
کورتکس فوق کلیه است. 


21 نکته: در he‏ عوامل فوق, غلظت یون‌پتاسيم و دستگاه 


رنین - آنژیوتانسین قوی‌ترین عامل تنظیم آلاوسترون هستند. 


اعمال کلوکوکورتیکونیدها 
۵ اعمال گلوکوکورتیکوئیدها را کورتیزول انجام می‌دهد. 
- آثار کورتیزول برروی متابولیسم کر بوهیدرات‌ها: 
- افزایش گلوکونئوژنز > افزایش گلوکز 
-کاهش مصرف گلوکز به وسیله سلول 
بالا رقتن گلوکز خون و دیابت فوق کلیوی 


2 نکقه: مهم‌ترین اثرکورتیزول درجهت افزایش گلوکز خون, 
تحریک گلوکونتوژنز است. 


آ ثار کورتیزول در متابولیسم پروتئین: 
-کاهش پروتئین سلولی: کاهش سنتز و افزايش کاتابولیسم 
- افزایش پروتئین کبد و پلاسما 
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- افزايش اسیدهای آمینه خون 

- افزایش مصرف اسیدهای آمینه به‌وسیله سلول‌های SIS‏ 
که شامل موارد زیر است: 

افزایش دآمیناسیون اسیدهای آمینه در LS‏ 

افزایش سنتز پروتئین در AS‏ 

ots‏ پروتئین‌های پلاسما توسط کبد 

فزایش تبدیل اسیدهای آمینه بهگلوکز 

- اثرات کور تیزول در متابولیسم چربی‌ها: 

plod )۱‏ ۲) اثر مستقیم در افزایش اکسیداسیون اسیدهای 
چرب در سلول‌ها 


عملکرد کورتیزول در استرس و التباب 

کورتیزول در هنگام استرس, پروتئین‌ها و اسیدهای چرب 
داخل سلولی را آزاد کرده بلافاصله برای تغذیه بافت‌ها و 
سازندگی بافت‌ها مورد استفاده قرار می‌گیرد. 


JET‏ ناشی از کورتیزول در مهار التهاب عبارتند از: 
۱- تثبیت GLEE‏ لیزوزوم 
۲ کاهش نفوذپذیری کاپیلاری 
۳ کاهش مهاجرت گلبول‌های سفید به ناحیه ملتهب و 
کاهش فا گوسیتوز 
۴ سرکوب سیستم ایمنی > کاهش تکثیر لنفوسیت‌ها 
شکاهش تب با کاهش ترشح 11-1 به وسیله لکوسیت‌ها 


اثرات کورتیزول در بهبود التهاب: 

۱ افزايش اسیدهای آمینه و استفاده از آنها ly‏ ترمیم 
بافت‌های آسیب‌دیده ۲ افزایش اسیدهای چرب جهت تأمین 
es‏ سلولی ۳ افزایش کلوکونوژنز که کلوکز اضافی در اختار 
سیستم‌های متابولیک حیاتی قرار می‌دهد. 


BU‏ نک ته:ک ورتیزول باعث کاهش تعداد ائوزینوفیل‌ها و 
لنفوسیت‌ها می‌شود. اما گلبول‌های قرمز خون را افزایش 


می‌دهد (پلی‌سیتمی). 
مکانیسم تنظیم ترشح کلوکوکورتیکونید 


# کورتیزول اثرات مهاری برروی هیپوتالاموس و هیپوفیز 


فصل ۱۱ - غدد 20929 VOY‏ 


دارد و باعث کاهش ACTH,CRF‏ می‌شود. 

# میزان ترشح CRF,ACTH‏ دوره‌ای است و میزان آنها در 
صبح زود بالاست و در عصر کاهش می‌یابد. ترشح کورتیزول 
هم این‌گونه است. 


0 هیپوتالاموس 
\crF ™.‏ 


آندروژن‌های فوق کلیه 

این هورمون‌ها از قسمت کورتکس ترشح می‌شود و بیشتر 
مسئول تغییرات سیستم ژنیتال در قبل از بلوغ است. 

# رشد موهای پوبیس» زیر بغل و ژنیتال و رشد سیستم 
ژنیتال در جنس مرد قبل از بلوغ در اثر این هورمون‌ها ایجاد می‌شود. 

# استروژن» پروژسترون و دی هیدرواپیآندروسترون از 
جمله آندروژن‌ها هستند. 

# در بافت‌های خارج از فوق کلیه تعدادی از آندروژن‌ها به 


تستوسترون تبدیل می‌شوند. 


ناهنجاری‌های قشر فوق کلیه 

هیپوآ درنالیسم - Sylow‏ ادیسون: 

نارسایی کورتکس آذدرنال را گویند و ۸۰/ علت بیماری» خود 
ایمنی ale‏ قشر آدرنال است. 

اختلالات ادیسون ۱- کمبود مثیرالوکورتیکوئیدها. ۲-کمبود 
گلوکوکورتیکوئیدها. ۳- پیگمانتانسیون ملائین. 

هیپرآ درنالیسم - سندرم کوشینگ: 

ترشح بیش از اندازه هورمون‌های قشر آدرنال را گویند ولی 
بیشتر تغییرات ناشی از کورتیزول است. 

عوارض این بیماری: 

افزايش پیگمانتاسیون پوست به cde‏ ترشح زیاد “ACTH‏ 
آکنه و فشار خون و پوکی استخوان است. 

# از ویژگی‌های این بیماری تجمع چربی در سینه و 
قسمت‌های فوقانی شکم است که «شکل بوفالو» در بیمار به 
وجود می‌آید. 
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ءم , GBS‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
ll‏ نکنه: وقتی سندرم‌کوشینگ نویه به ترشح اضافی ACTH‏ 
باشد به آن بیماری کوشینگ گویند که شایع‌ترین نوع است. 


آلدوسترونیسم اولیه (سندرم کان) 

تولید مقدار زیاد آلاوسترون در aol‏ گلومرولوز را گویند. 
مهم‌ترین علائم آن عبارتند از: هیپوکالمی, آلکالوز متابولیک 
خفیف. افزایش مختصر بر حجم مایع خارج سلولی و حجم خون 
و افزایش جزئی GALE‏ سدیم پلاسما (معمولاً در حد 
(F-*meq/L‏ و افزايش فشار خون. 


لح نکته: در cyl‏ بیماران Ghee‏ رنین کاهش می‌یابد. 


سندرم آدرنوژنتیال: 

گاهی تومورهای آدرنال GL} polio‏ آندروژن ترشح 
می‌کنند 9 علائمی از این قبیل دارد: 

- ایجاد علائم مردانه در خانم‌ها 

دسلا نشف غات‌ها 

- رویش ریش 

- صدای یم 

als 

gS رشد‎ - 

ایجاد عضلات مردانه قبل از بلوغ در مردها و بلوغ 
زودرس 


هورمون پاراتیروئید 

غدد پاراتیروئید به صورت چهار غده کوچک در GLAS‏ 
فوقانی و تحتانی تیروئید قرار دارند. سلول‌های اصلی این غدد 
PTH‏ ترشح می‌کنند. 


کنترل کلی غلظت بون کلسیم و فسفات 

- تنظیم دقیق غلظت یون کلسیم برای عملکرد طبیعی 
دستگاه عصبی عضلانی و دستگاه اسکلتی» قلب و انعقاد خون 
ضروری است. غلظت کل ک‌لسیم ECF‏ در حالت 


VBE. mmol‏ است. 
ee ۳ sub‏ ال ست. 


کلسیم در پلاسما به ۳ شکل وجود دارد: ۱) ۴۱ به پلاسما 
متصل است و قادر به عبور از غشای مویرگ‌ها نیست. ZN (V‏ 


متصل به آنیون‌های پلاسما و مایع میان بافتی است. ۲) HD+‏ 
به‌صورت یونیزه است. 

غلظت یون فسفات ECF‏ می‌تواند بدون ایجاد تأثیر 
فیزیولوژیک متغیر باشد و در حالت طبیعی ۲-۴۰ است. 

# کلسیم و فسفات موجود در استخوان به‌عنوان مخزن 
کلسیم و فسفات Jos ECF‏ می‌کنند. 

# توزیع این دو یون در استخوان و ECF‏ تحت تأثیر PTH‏ 
و ۱و ۲۵ -دی هیدروکسی کوله کلسیفرول تنظیم می‌شوند. 

Gel; PTH‏ تنظیم غلظت کلسیم یونیزه سرمی می‌شود 
(یعنی اگر "*00 بالا برود. PTH‏ سرکوب می‌شود و برعکس). 
ae‏ دو تا sensingreceptor‏ دارد که یکی در خود غده 
Ady ST‏ و دیگری در tals‏ یعنی اگر 08*۳ افزایش پیدا کند: 

- در پاراتیروئید > PTH‏ سرکوب می‌شود. 

— در کلیه‌ها > دفع ادراری کلسیم زیاد می‌شود. 

# ارگان‌های هدف عمده PTH‏ استخوان و کلیه هستند. 


تتانی می‌شود زیرا هیپوکلسمی باعث افزایش نفوذپذیری 
غشای نورون به یون سدیم و در نتیجه شروع اسان پتانسیل 


عمل می‌شود. 


El‏ نکته: هییرکلسمی باعث مهار دستگاه عصبی کاهش 
سرعت رفلکس‌های عصبی, کاهش فاصله QT‏ قلب. 
بی‌اشتهایی و یبوست می‌شود. 


اثر PTH‏ بر استخوان 

۱- فاز سریع: PTH‏ با اتصال به گیرنده خود در غشاء 
و باعث برداشت سریع املاح فسفات کلسیم از بلورهای 
استخوانی بی‌شکل می‌شود. پمپ کلسیمی سمت دیگر غشاء 
«Jobo‏ کلسیم را به ECF‏ انتقال می‌دهد. 

این اثر را استئولیز گویند و در آن ماتریکس فیبری و IANS‏ 
استخوان جذب نمی‌شود. بلکه مایع استخوانی حد فاصل غشای 
استئوسیتی و استخوان جذب می‌شود. 

۲ فاز تأخیری: PTH‏ باعث افزایش سایز و تعداد 


استئوکلاست‌ها می‌شود. در اين فازء پاراتورمون سبب استئوپورز 
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می‌گردد. 

21 نکته: استئوکلاست‌ها گیرنده‌ای برای PTH‏ ندارند ASL,‏ 
استئوبلاست‌ها دارای گیرنده برای PTH‏ هستند و بعد از 
تحریک شدن توسط آن ply‏ تحریکی (لیگاند (PANK‏ برای 
فعال کردن استئوکلاست‌ها می‌فرستند. 


اثر PTH‏ بر کلیه 

) باعث افزایش بازجذب Ca”‏ در انتهای توبول دیستال» 
توبول جمع‌کننده و احتمالاً قوس صعودی هنله می‌شود. 

۲) همچنین بازجذب کلر را افزایش می‌دهد. 

۳) اما باعث کاهش بازجذب فسفر می‌شود یعنی فسفاتوری 
abu!‏ می‌شود cyl pls)‏ هرگاه PTH‏ بالا روده یکی از عواقب آن 

lie ۴‏ بازجذب بی‌کربنات را کاهش می‌دهد. بنابراین 

PTH )۵‏ باعث افزایش فعالیت آنزيم ۱-آلفاهیدروکسیلاز 
می‌شود: 


۱ -آلفاهیدروکسیلاز 
OH vitD———_> ۱:۲۵ (OH), vitD‏ و ۲۵ 


(فرم فعال ویتامين (D‏ 


21 نکنه: PTH‏ میزان بازجذب منیزیوم و هیدروژن را افزایش 
می‌دهد و در عین حال بازجذب سدیم. پتاسیم و اسیدهای آمینه 


را کاهش می‌دهند. 


# پس به‌طور کلی می‌توان گفت زمانی که غلظت Cat‏ 
خون پایین می‌آید. Yb PTH‏ می‌رود و اثراتی از این قبیل 
خواهد داشت: 

- استخوان: عمدتاً برداشت "*ه و فسفر (فاز سریع) 

-کلیه: فسفاتوری - افزایش بازجذب کلسیم 

روده: افزايش جذب کلسیم و فسفات به واسطه pil‏ 
ط(۲۵)۵۲و۱ 


و در نهایت سطح کلسیم خون VE‏ می‌رود. 


ویتامین D‏ 
او ۲۵ - دی هیدروکسی کوله کلسیفرول شکل فعال 


فصل NN‏ = غدد درون‌ریز ۱۵۵ 


در پوست: ۷ دهیدروکلسترول بر اثر نور فرابنفش به 
ویتامین Ds‏ تبدیل می‌شود. 

در کبد: ویتامین و12 به ۲۵- هیدروکسی کوله کلسیفرول 
تبدیل می‌شود. 

در قشر کلیه: ۲۵- هیدروکسی کوله کلسیفرول به ۱ و ۲۵ - 
دی هیدروکسی کوله کلسیفرول تبدیل می‌شود البته تحت 
کنترل PTH‏ 

* تولید ۱ و ۲۵ دی هیدروکسی کوله کلسیفرول در صورت 
کاهش غلظت کلسیم 10 افزایش می‌یابد چون ساخت ۳1۲1 با 
افت غلظت کلسیم ECF‏ تحریک می‌شود. 

ویتامین 1 فعال از طریق افزایش پروتئین کالبیندین» 
پروتئین متصل شده به Ca‏ در سلول‌های اپی‌تلیال )1039 جذب 
Ca‏ را افزايش می‌دهد. 


تنظیم توزیع کلسیم Gas‏ استخوان و مایع خارج 
سلولی 

با کاهش غلظت کلسیم Cat2 ۱ ECF‏ قابل تبادل سریعاً 
به ECF‏ انتشار می‌یابد ۲ ساخت PTH‏ افزایش ail‏ که سبب 
تحریک فعالیت استئوکلاست‌ها و جابجایی کلسیم از استخوان 
به ECF‏ می‌شود. 


Sl‏ نکته: تغییرات yo‏ 2)مایع خارج‌سلولی به‌وسیله گیرنده 
حسگر کلسیم (CaSR)‏ که گیرنده‌ای جفت شده با پروتئین G‏ 
است حس می‌شوند. افزایش Ca‏ باعث تحریک این گیرنده و 
فعال شدن آنزیم فسفالییاز » می‌شود. در نتيجه تشکیل 
اینوزیتول تری‌فسفات و دی‌آسیل گلیسرول افزایش BL,‏ و 
آزادسازی 02 از ذخایر داخل سلولی را تحریک می‌کند که آن نیز 
به نوبه خود ترشح PTH‏ را کاهش می‌دهد. 


تنظیم جذب از دستگاه کوارش 

با کاهش غلظت Cat?‏ 50۳: 

PTH _)‏ افزایش می‌یابد > ۱ و ۲۵- دی هیدروکسی کوله 
کلسیفرول زیاد می‌شود. 

۲ افزایش ۱ و ۲۵ - دی هیدروکسی کوله کلسیفرول > 


سبب افزایش جذب کلسیم از مجرای روده می‌شود. 
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م | GBS‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


نیم دفع کلیوی کلسیم و فسفات 

با کاهش PTH ECF Cat?‏ زیاد می‌شود: 

۱ جذب کلسیم از مجاری جمع کننده افزایش يافته تا دفع 
کلسیم کم شود. 

۲ بازجذب فسفات از توبول پرگزیمال کم می‌شود درنتیجه 
فسفات بیشتری دفع می‌شود. 


کلسی‌تونین 

اهمیت زیادی > ر بدن انسان ندارد اما در بدن pe‏ 
پستانداران Coral Fle‏ است. این هورمون درست عکس 
پاراتورمون عمل می‌کند. 

کلسی‌تونین توسط ۵-)های موجود در OLE‏ تیروئید 
(سلول‌های پارافولیکولر) سنتز و ترشح می‌شود و باعث: 

۱) کاهش فعالیت جذبی استئوکلاست‌ها و رسوب کلسیم 
(اثر فوری). 

۲) کاهش تعداد و فعالیت استئوکلاست‌ها می‌شود (لذا یکی 
از درمان‌های استئوپورز است). 

هورمون کلسی‌تونین در افراد SL‏ اثر ضعیفی روی غلظت 
Cat‏ پلاسما دارد ولی در بچه‌ها و برخی بیماری‌های استخوانی 
مانند ofl,‏ که فعالیت استئوکلاستی افزايش شدید پیدا می‌کند pl‏ 
قوی‌تر در کاهش جذب استخوان دارد. 


Ss El‏ سلول‌های استئوکلاست‌خود دارای گیرنده برای 
کلسی‌تونین هستند. 


بیماری‌های پاراتیرونید 

هیپوپاراتیروئیدی: باعث کاهش غلظت کلسیم خارج 
سلولی شده که علت آن ساخت ناکافی PTH‏ است. 
استئوکلاست‌ها غیرفعال شده و تولید ۱ و ۲۵-دی هیدروکسی 
کوله کلسفیرول تا حد پایینی کاهش می‌یابد. انتقال کلسیم از 
استخوان به "20 کم شده و بازجذب کلسیم از روده به مقادیر 
پایینی می‌رسد و دفع کلسیم از کلیه‌ها بیشتر از جذب روده‌ای آن 
غلظت فسفات هم طبیعی می‌ماند یا بالا می‌رود. 

هییرپاراتیروئیدی: باعث از دست رفتن کلسیم استخوان 
و افزايش کلسیم خارج سلولی می‌شود (هیپرکلسمی). 


-میزان بالای PTH‏ احتباس کلسیم و دفع فسفات در کلید, 
افزاینش ساخت ۱ و ۲۵ دی هیدروکسی کوله کلسیفرول از علایم 
آن هستند. 

ریکتز (راشیتیسم): بر اثر کمبود کلسیم یا فسفات خارج 
Jobe‏ ناشی از فقدان ویتامین D‏ به وجود می‌آید. در جریان 
ریکتز طولانی افزایش جبرانی شدید در ترشح هورمون 
پاراتیروئید موجب جذب استئوکلاستیک استخوانی شده و سبب 
تضعیف استخوان‌ها می‌شود. در صورت کاهش کلسيم. تتانی 
هم ظاهر می‌شود. 

استتئومالاسی: ریک تز بالغین است. ممکن است در 
استئاتوره (ناتوانی در جذب چربی) ایجاد شود. 

هپیوفسفاتمی مادرزادی: ناشی از کاهش مادرزادی 
بازجذب فسفات از توبول‌های کلیه است که می‌تواند منجر Ay‏ 
راشی‌تیسم و استئومالاسی شود. درمان این بیماران ترکیبات 
فسفات است. به‌همین دلیل به آن راشی‌تیسم مقاوم به ویتامين 
می‌شود. CLS‏ استئوبلاست‌ها کاهش ASL‏ و در نتیجه نشست 
استئوئید در استخوان کاهش می‌یابد. 

شایع‌ترین علل آن: 

۱ فقدان فشار فیزیکی بر استخوان‌ها 

۲ فقدان استروژن > به علت اثر استروژن در کاهش 
فعالیت استئوکلاست‌ها 

Yb سن‎ YF 

ey:‏ سوء تخذبه 

۵ بیماری کوشینگ 

۶ فقدان ویتامین C‏ 


هورمون‌های پانکراس 

pl SL,‏ از 99 نوع بافت اصلی تشکیل شده است: 
)( آسینوس‌ها که شیره‌های گوارشی به داخل دوازدهه ترشح 
می‌کنند. ۲) جزایر لانگرهانس که انسولین و گلوکاگون را 
مستقیماً به داخل خون ترشح می‌کنند. 

جزایر لانگرهانس دارای سه نوع سلول عمده یعنی 
سلول‌های آلفاء by‏ و دلتا هستند. 

سلول‌های بتا که ۶۰ درصد کلیه سلول‌ها را تشکیل 
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می‌دهند انسولین ترشح می‌کنند. 

ساول‌های آلفا که ۲۵ درصد plas‏ سلول‌ها را تشکیل 
می‌دهند» گلوکاگون ترشح می‌کنند. 

سلول‌های lila‏ که حدود ۱۰ درصد ples‏ سلول‌ها را تشکیل 

علاوه بر ey!‏ یک نوع Jobo‏ دیگر a‏ نام سلول‌های PP‏ به 
تعداد اندک در جزایر وجود دارند و هورمونی به نام پلی‌پپتید 
پانکراسی ترشح می‌کنند. 

از طریق ارتباط متقابل و نزدیک ole‏ اين انواع سلولی و 
ایجاد مکانیسم پاراکرین» انسولین» ترشح گلوکاگون را مهار 
می‌کند و سوماتوستاتین HEL‏ مهار ترشح انسولین و گلوکاگون 
می‌شود. 


انسولین 

انسولین یک پروتئین کوچک دو رشته‌ای است که در ابتدا 
به‌صورت پره‌پروهورمون ساخته می‌شود و در ER‏ تبدیل به 
پرو انسولین و سپس طی مراحلی به انسولین تبدیل می‌گردد. 

انسولین در خون به حالت آزاد گردش می‌کند و نیمه‌عمر 
متوسط پلاسمایی حدود ۶ دقیقه دارد. انسولین به نوبه خود 
نقش مهمی در انبار کردن انرژی اضافی دارد. در هنگام زیاد 
بودن کربوهیدرات‌هاء انسولین موجب انبار شدن آنها به‌صورت 
گلیکوژن به‌طور عمده در LS‏ و عضلات می‌شود و به‌طور 
خلاصه قند خون را پایین می‌آورد. 

انسولین موجب JLT‏ شدن چربی در بافت چربی می‌شود. 
همچنین تمام کربوهیدرات اضافی که نمی‌توانند به‌صورت 
گلیکوژن آنبار شوند بر اثر عمل تحریکی انسولین» به چربی‌ها 
تبدیل شده و آنها نیز در CHL‏ چربی انبار می‌شوند. 

در مورد پروتئین‌هاء انسولین یک اثر مستقیم در جذب 
اسیدهای آمینه به‌وسیله سلول‌ها و تبدیل آنها به پروتئین دارد. 
همچنین انسولین تجزیه پروتئین‌ها را مهار می‌کند. 

همچنین انسولین غشای سلول را نسبت به یون‌های 
pawl‏ و یون‌های فسفات نفوذپذیرتر می‌کند و موجب افزایش 
انتقال اين مواد به درون سلول می‌شود. 


21 نکنه: گیرنده‌انسولین از ۴ به زیرواحد تشکیل شده است که 
شامل دو زیرواحد wi‏ در سطح lis‏ و دو زیرواحد بتا در داخل 


فصل ۱۱ - غدد درون‌دین. VOY‏ 


سلول است. گیرنده انسولین یک گیرنده متصل به آنزیم است و 
از طریق فعالیت تیروزین کینازی فعالیت می‌کند. 


اثر انسولین بر متابولیسم کربوهیدرات 

۱) انسولین موجب جذب ذخیره و استفاده سریع از گلوکز به 
وسیله تقریباً تمام بافت‌های بدن به ویژه عضلات بافت چربی 
و کید می‌شود که شامل مراحل زیر است: 

Jol‏ اينکه انسولین» فسفریلاز کبدی را مهار می‌کند (آنزیم 
اصلی تجزیه گلیکوژن به گلوکز است) > مهار تجزیه گلیکوژن 

دوم: انسولین موجب افزایش فعالیت آنزیم گلوکوکیناز 
می‌شود که در نتیجه موجب تشدید جذب گلوکز از خون به 
وسیله سلول‌های GIS‏ می‌گردد. 

سوم: انسولین فعالیت آنزیم گلیکوژن سنتاز را افزایش 
می‌دهد. 
۲ انسولین گلوکونئوژنز را مهار می‌کند 

۷ انسولین plas‏ فقادیر اغافی گلوکز را dy‏ اسیکتهای,چوب 
تبدیل می‌کند. 


21 نکته:انسولین روی جذب و مصرف گلوکز dy‏ وسیله 
مغز اثری ندارد. سلول‌های مغزی به گلوکز نفوذپذیر بوده و 
می‌توانند بدون میانجی‌گری انسولین, گلوکز را مصرف کنند. 


Zl‏ نکته: بافت عضلانی gba,‏ عمده quel oly‏ انرژی خود به 
اسید چرب متکی است. البته در دو حالت مصرف گلوکز افزایش 
orb}‏ می‌یابد: ۱) Colles‏ بدنی متوسط تا شدید. ۲) چند ساعت 
اول بعد از صرف غذا (به‌علت ترشح انسولین). 


اثر انسولین بر متابولیسم چربی - انسولین دو اثر دارد 
که منجر به ذخیره چربی‌ها در بافت چربی می‌شود: 

۱ انسولین عمل لیپاز حساس به هورمون را مهار می‌کند 
-> مهار آزاد شدن اسیدهای چرب. 

۲ انسولین سب پیشبرد انتقال گلوکز به داخل سلول‌های 
چربی شده و موجب تشکیل تری‌گلیسریدها می‌شود. مقدار 
زیادی از گلوکز ورودی به بافت چربی به الفا گلیسرول فسفات 
تبدیل می‌شود که برای تولید تری‌گلیسرید نیاز است. 
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رم | GBS‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
Zell‏ نکنه: مقدار عمده اسیدچرب در خود US‏ ساخته می‌شود و 
سپس به شکل لیپوپروتئین به سلول‌های چربی منتقل می‌شود. 
سپس انسولین آنزیم لیپوپروتئین لیپاز جدار مویرگ‌های بافت 
چربی را فعال می‌کند تا تری‌گلیسرید را مجدداً به اسیدهای 
چرب تبدیل کند تا بتوانند وارد سلول‌های چربی شوند. 

% کمبود انسولین موجب تجزیه چربی ذخیره و آزاد شدن 
آسیدهای چرب می‌گردد. همچنین غلظت پلاسمایی کلسترول و 
هنگام کمبود انسولین» اسیدوز و کتوزیس را به دنبال دارد. 

اثر انسولین بر متابولیسم پروتئین‌ها - انسولین موجب 
پیشبرد سنتزه ذخیره پروتئین‌ها و جلوگیری از تجزیه انها 
می‌شود: 

1( موجب انتقال فعال اسیدهای آمینه به داخل سلول‌ها 
می‌شود cpl)‏ اثر انسولین همانند اثر هورمون رشد است). 

۲) افزایش رونویسی RNA‏ از DNA‏ که موجب سنتز باز 
هم بیشتر پروتئین‌ها می‌شود. 

۳ افزایش ترجمه m-RNA‏ در ریبوزوم‌ها. 

۴) مهار کاتابولیسم پروتئین‌ها. 

0( سرکوب گلوکونئوژنز > حفظ ذخایر پروتئین بدن. 


1 نکته: انسولین و هورمون hd)‏ با همکاری یکدیگر موجب 
پیشبرد رشد می‌شوند. 


TM‏ نکته: انسولین؛ ترشح‌گلوک گون از سلول‌های آلفا را مهار 
می‌کند اما گلوکاگون سبب افزایش ترشح انسولین می‌شود. 


کنترل ترشح انسولین 

# فاکتورهایی که ترشح انسولین را تحریک می‌کند: 

۱ افزایش گلوکز خون ۲- اسیدهای آمینه به‌ویژه آرژنین و 
nj‏ ۲ هصورمون‌های گوارزشی مانند گاسترین» 
کوله‌سیستوکینین» سکرتین و پپتید مهاری معدی ۴-سایر 
هورمون‌ها: گلوکاگون» هورمون رشد. کورتیزول و به میزان 
کمتری پروژسترون و استروژن ۵ سیستم اتونوم: تحریک 
اعصاب پاراسمپاتیک لوزالمعده ۶_فعالیت بتا - آدرنرژیک. 

SLI #‏ تورهایی که ترشح انسولین را مهار می‌کنند: 
سوماتوستاتین» تحریک سمپاتیک Wl)‏ آدرنرژیک). 


271 نکته: افزایشگلوکز خون مهم‌ترین SUS‏ ترشح انسولین 


است. 


ورود گلوکز به داخل سلول bey‏ (توسط (Gult-2‏ > تبدیل به 
گلوکز ۶ فسفات > اکسید شدن و تولید ATP‏ -> انسداد کانال 
پتاسیمی حساس به ATP‏ دپولاریزه کردن غشا > باز شدن 
کانال Ca‏ و ورود آن > اگزوسیتوز انسولین. 


کلوکاکون 

هورمون گلوکاگون در هنگام افت غلظت گلوکز خون ترشح 
می‌شود و دارای اثرات کاملاً متضاد با انسولین است. مهمترین 
عمل آن آزیاد کردن غلظت گلوکز خون است. 


اثرات گلوکاگون بر متابولیسم گلوکز 
۱- تجزیه گلیکوژن کبد (گلیکوژنولیز) (بارزتریناثر 
۲ افزایش گلوکونتوژنز در کید 


polo‏ اثرات گلوکاگون: 

۱ فعال کردن لیپاز سلول چربی و درنتیجه مقادیر بیشتری 
از اسیدهای چرب را در اختیار سیستم‌های تأمین انرژی بدن 
قرار می‌دهد. 

۲ ذخيرةٌ تری گلیسریدها را در کبد مهار می‌کند. 

گلوکاگون با غلظت‌های زیاد: 

BS, co Sits قلب را‎ hail قدرت‎ ۴ 

۴ ترشح صفرا را تشدید می‌کند. 

۵ جریان خون در بعضی بافت‌ها به ویژه کلیه‌ها را افزایش 
می‌دهد. 

۶ ترشح اسید معدی را کاهش می‌دهد. 


تنظیم ترشح گلوکاگون 
۱ افزایش گلوکز خون ترشح گلوکاگون را مهار می‌کند. 
۲-افزایش اسیدهای آمینه خون ترشح گلوکاگون را تحریک 
می‌کند (به ویژه اسیدهای آمینه آلانین و آژرنین). 
۳ فعالیت عضلانی ترشح گلوکاگون را تحریک می‌کند. 
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سوماتوستاتین 
le,‏ تام عوملی که در رتباط با خوردن غذا هستند ترشیح 
سوماتوستاتین را تحریک می‌کنند. این عوامل عبارتند از: 
۸ افزایش غلظت گلوکز خون 
۲ افزایش اسیدهای آمینه 
۳) افزایش اسیدهای چرب 
۴ افزایش غلظت هورمون‌های گوارشی 
آثرات مهاری سوماتوستاتین عبارتند از: 
الف) مهار ترشح انسولین وگلوکاگون به‌طور پاراکرین. 
ب) کاهش حرکات معده, دوازدهه و کیسه صفرا. 
ج) کاهش هم ترشح و هم جذب در لوله گوارش: 


یادآوری: سوماتوستاتین همان ماده شیمیایی موسوم به 
هورمون مهار کننده هورمون رشد است. 


دیابت قندی(۱) 

اين بیماری یا به علت فقدان ترشح انسولین به وجود 
می‌یابد Cubs)‏ نوع Cubs LT‏ وابسته به انسولین) و یا بر اثر 
کاهش حساسیت بافت‌های هدف به انسولین به وجود می‌آید 
(دیابت نوع ]1 یا دیابت غیروابسته به انسولین). 

در هر دو نوع دیابت قندی» غلظت گلوکز خون آفزایش 
می‌یابده مصرف سلولی گلوکز کاهش یافته و مصرف چربی‌ها و 
پروتئین‌ها افزایش می‌یابد. 


هورمون‌های جنسی 
هورمون‌های مردانه 

اعمال تولید مثلی و هورمونی مرد عبارتند از: 
۱) اسپرماتوژنز ۲) فعالیت جنسی مردانه ۳) تنظیم اعمال تولید 
مثلی به وسیله هورمون‌ها 


اسپرماتوژنز 

به lS‏ مراحلی که در لوله‌های مولد منی بیضه‌ها به‌منظور 
تولید اسپرماتوزوئیدها صورت می‌گیرد. اسپرماتوژنز می‌گویند. در 
طی تکامل جنینی سلول‌های زایای بدوی به بیضه مهاجرت 
می‌کنند و تبدیل به اسپرماتوگونی می‌شوند. این سلول‌ها در سن 
بلوغ Ly pee‏ تکثیر میتوزی پیدا می‌کنند و زیاد می‌شوند. 


فصل ۱۱ - غدد ددون‌دیز_ ون ۱ 


اسپرماتوسیت اولیه را به‌وجود می‌آورد که آنها هم تقسیم میوز | 
را انجام می‌دهند و اسپرماتوسیت ثانویه را به‌وجود می‌آورند. 
سپس اسپرماتوسیت انویه دومین میوز را کامل می‌کند و به 
اسپرماتید تبدیل می‌شود. سلول‌های سرتولی نقش مهمی در 
اسپرماتوژنز دارند. این سلول‌ها» سلول‌های بزرگی هستند که در 
اپی‌تلیوم ژرمینال قرار دارند. سلول‌های سرتولی روند 
اسپرماتوژنز را تغذیه و کنترل می‌کنند. همچنین آنزیم‌های 
هضم کنند‌ای ترشح می‌کنند که بیشتر سیتوپلاسم اسپرماتید را 
از بین برده و کمک می‌کند که به شکل اسپرم با سرو گردن و دم درآید. 

# سلول‌های سرتولی سه هورمون ترشح می‌کنند: 

۱ فاکتور مهار کننده مولر (MIF)‏ در جریان زندگی جنینی 
ترشح می‌شود و از تشکیل لوله‌های فالوپ از مجاری مولر در 
جنین مرد جلوگیری می‌کند. 

۲ استرادیول: اسپرماتوژنز را تحریک می‌کند (استرادیول 
نوعی هورمون جنسی زن (cal‏ 

inhibin’‏ : از ترشح بیش از اندازه FSH‏ جلوگیری می‌کند. 


عوامل هورمونی که اسپرماتوژنز را تحریک می‌کنند 

|= تستوسترون - توسط سلول‌های لیدیگ ترشح 
می‌شوده برای رشد و تقسیم سلول‌های ژرمینال (اولین مرحله 
در تشکیل اسپرماتوزوئید) ضروری است. 

11-۲ - به وسیله غده هیپوفیز قدامی ترشح می‌شود و 
سلول‌های لیدیگ را تحریک و وادار به ترشح تستوسترون 
ie‏ 

FSH‏ .)4 وسیله غده هیپوفیز قدامی ترشح می‌شود و 
سلول‌های سرتولی را تحریک می‌کند. بدون وجود تحریک» 
تبدیل اسپرماتیدها به اسپرماتوزوئیدها انجام نخواهد شد. 

۴- استروژن‌ها - به وسیله سلول‌های سرتولی پس از 
تحریک شدن توسط هورمون محرک فولیکولی (۳511) از 
تستوسترون تشکیل می‌شوند. 

۵-هورمون رشد - برای کنترل اعمال متابولیک زمینه 
بیضه‌ها لازم است و باعث پیشبرد تقسیم اولیه اسپرماتوگونی‌ها 
می‌شود, به این ترتیب ple‏ ترشح هورمون رشد موجب عقیمی 
می‌گردند. 


1- Diabetes mellitus 
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GBS ۱۶۰‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
آندروژن‌ها 

بیضه‌ها چندین هورمون جنسی مردانه ترشح می‌کنند که 
روی هم آندروژن نامیده می‌شوند و شامل «تستوسترون» 
دی هیدروتستوسترون و آندروستن دیون» هستند. 

تستوسترون فراوان‌تر از بقیه بوده و آن را به عنوان 
هورمون بیضه‌ای می‌شناسند. قسمت زیادی از تستوسترون» در 
بافت‌های هدف به هورمون فعال‌تر دی هیدرو تسترسترون 
bas‏ می‌شود. آندروژن‌ها ترکیبات استروئیدی هستند که 
می‌توانند هم در بیضه‌ها و هم در غدد فوق کلیه ساخته شوند. 

تستوسترون - حدود ٩۷‏ درصد تستوسترون بعد از ترشح 
از بیضه‌ها به طور سست به آلبومین پلاسما یا به طور محکم‌تر 
به یک بتاگلوبین موسوم به گلوبین گیرنده هورمون جنسی 
می‌چسبد و برای حدود ۲۰ دقيقه تا یک ساعت در خون گردش 
می‌کند. پس از این تستوسترون یا به بافت‌ها انتقال می‌یابد 
یابه فراورده‌های غیرفعال تجزیه و سپس دفع می‌شوند. 


کنترل اعمال جنسی مردانه به وسیله هورمون‌های 
هیپوتالاموس و غده هیپوفیز قدامی 

سهم عمده‌ای از کنترل اعمال جنسی هم در مرد و هم در 
زن با ترشح هورمون آزاد کننده گونادوتروپین GORH‏ به‌وسیله 
هیپوتالاموس شروع می‌شود. این هورمون غده هیپوفیز قدامی 
را تحریک و وادار به ترشح دو هورمون گونادوتروپیک می‌کند: 
\( هورمون لوتئینی LH‏ و ۲) هورمون محرک فولیکولی FSH‏ 

LH‏ > محرک اصلی sly‏ ترشح تستوسترون 

FSH‏ < تحریک اسپرماتوژنز 

هرگاه ترشح تستوسترون بیش از حد زیاد شود اثر فیدبک 
منفی روی هیپوتالاموس داشته و موجب کاهش ترشح GnRH‏ 
و در نتیجه کاهش ترشح LH‏ و FSH‏ توسط هیپوفیز قدامی 
می‌شود. 


El‏ نکته: هورمون 200 که از جفت ترشح می‌شود. دارای همان 
اثرات LH‏ بر روی اندام‌های جنسی است و اگر جنینی مذکر 
باشد cel‏ تشکیل سلول‌های لیدیگ در بیضه شده و موجب 
می‌شود بیضه‌ها تستوسترون ترشح کنند. 

نرق مق شهار gy‏ ماه موترنیه فلق مس کف ead‏ 
مقدار زیادی فروکتوز» اسید سیتریک» پروستاگلاندین و 


فیبرینوژن است. پروستاگلاندین‌ها از دو aly‏ به باروری کمک 
می‌کنند: 

۱ با ایجاد واکنش با موکوس گردن رحم سبب می‌شوند 
گردن رحم پذیرش بیشتری نسبت به حرکت اسپرم داشته باشد. 

۲ با ایجاد انقباضات پریستالتیک معکوس در رحم و لوله 
فالوپ cow‏ حرکت اسپرم به سوی تخمک می‌شوند. 

غده پروستات مایع شیری رقیقی ترشح می‌کند که حاوی 
کلسیم» سیترات» فسفات آنزیم منعقدکننده و فیبرینولیزین 
است. خاصیت قلیایی ale‏ پروستات برای افزايش تحرک و 
قدرت بارورسازی اسپرم ضروری است. 


فیزیولوژی زنان و هورمون‌های زنانه 

سیستم هورمونی زن نیز از سه دسته از هورمون تشکیل 
شده است: 

۱- هورمون آزاد کننده هیپوتالاموس (GnRH)‏ 

۲ هورمون‌های هیپوفیز قدامی یعنی هورمون محرک 
فولیکولی (FSH)‏ و هورمون لوتئینی (LH)‏ که در پاسخ به 
GnRH‏ ترشح می‌شوند. 

۳ هورمون‌های تخمدانی: استروژن و پروژسترون که در 
پاسخ به هورمون‌های هیپوفیز قدامی به‌وسیله تخمدان‌ها 
ترشح:می‌شوند 

مدت هر سیکل جنسی زن به طور متوسط ۲۸ روز است. 


مراحل سیکل تخمدان 
۱-مرحله فولیکولی 

در زمان تولد نوزاد دختر, هر یک از تخمک‌ها به‌وسیله یک 
vy‏ واحد از سلول‌های گرانولوزا احاطه شده که به آن «فولیکول 
ابتدایی» می‌گویند. معتقدند که در سراسر دوران کودکی؛ تخمک 
در مرحله ابتدایی در مرحله پروفاز تقسیم میوز به حال تعلیق 
نگاه داشته می‌شود. سپس بعد از بلوغ که هورمون‌های FSH‏ و 
LH‏ شروع به ترشح می‌کنند. تخمدان‌ها همراه با بعضی از 
فولیکولهای درونشان شروع به رشد می‌کنند. مرحله اول رشد 
فولیکول بزرگ شدن متوسط خود تخمک است و به دنبال آن 
رشد لایه‌های اضافی سلول‌های گرانولوزا به وجود می‌آید که 
این فولیکول‌ها «فولیکول‌های اولیه» نامیده می‌شوند. 
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شکل ۱۱-۱ -مراحل رشد فولیکول در تخمدان و تشکیل 
جسم زرد 


در طی چند روز اول هر دورةٌ جنسی ماهانه زن» غلظت 
هورمون‌های FSH‏ و LH‏ افزایش ub ge‏ به‌ویژه هورمون 
FOE‏ مخت بیع WEP dy‏ فگولن اولیه رمی‌شوه WS‏ 
نتیجه آن. تکثیر سریع سلول‌های گرانولوزاه ایجاد توده سلولی 
موسوم به theca‏ است. این توده سلولی به دو ay‏ تقسیم 
می‌شود؛ تک داخلی توانایی ترشح هورمون استروئیدی 
(استروژن و پروژسترون) را پیدا می‌کنند. تک خارجی به‌صورت 
یک کپسول بافت همبند بسیار پررگ در می‌آید. 

بعد از اين مرحله تکثیری اولیه. توده سلول‌های گرانولوزا 
یک cule‏ فولیکول ترشح می‌کنند که محتوی CULE‏ زیادی از 
استروژن است. تجمع این مایع موجب پیدایش یک حفره 
antrum‏ می‌شود. 

بنابراین» در واقع, همین که فولیکول‌های حفره‌ای شروع به 
رشد انفجاری کردند. خود تخمک هم از نظر قطر به میزان ۱۰ 
ply‏ بزرگ می‌شود. به‌تدریج که فولیکول بزرگ می‌شودء 
تخمک در داخل توده‌ای از سلول‌های گرانولوزا واقع در یک 
قطب فولیکول باقی می‌ماند و فولیکول گراف " نامیده می‌شود. 


0 نکته: 
مراحل تکاملی: ولیکول <a‏ فولیکول Ady)‏ فولیکول 
حفره‌ای (وزیکولی) > فولکیول ALS‏ 


فصل ۱۱ - غدد درون‌دیز بو 
۲ تخمک‌گذاری 

پاره شدن فولیکول BLS‏ برای رها کردن تخمک آزاد به 
درون حفره شکمی و در مجاورت دهانه لوله فالوپ اوولاسیون 
Ovulation‏ نامیده می‌شود که زمان آن ۱۴ روز بعد از شروع 
قاعدگی است. هورمون مسئول: افزایش ترشح LH‏ است AS‏ 
اندکی JS‏ از تخمک گذاری میزان ترشح 11 به حداکثر 
می‌رسد. FSH‏ نیز در همان زمان افزایش می‌یابد. این دو 
هورمون به‌طور سینرژیک عمل کرده سبب تورم فوق‌العاده 
سریع فولیکول قبل از تخمک‌گذاری می‌شود. از طرفی هورمون 
لوتئینی (LH)‏ روی سلول‌های گرانولوزا و سلول‌های تک اثر 
کرده و آنها را به سلول‌های ترشح کننده پروژسترون BAS‏ 
می‌کند. بنابراین میزان ترشح استروژن حدود یک روز قبل از 
GRE‏ شرمع به WSs beh‏ در‌خالن ila‏ 
فزاینده‌ای پروژسترون شروع به ترشح می‌کند. 


شروع اوولاسیون: 

)( تکای خارجی» انزیم پروتئولیتیک ترشح نموده > جدار 
کپسولی را حل می‌کند. 

۲) رشد سریع رگ‌های خونی جدید در جدار فولیکول و در 
همان زمان ترشح پروستاگلاندین‌ها )45 موجب گشادی رگ‌ها 
می‌شوند). 

۳) نشت پلاسما به درون فولیکول > تشدید تورم فولیکول 
> فولیکول در محل استیگما پاره شده > تخمک رها می‌شود. 


۳-مرحله لوتئینی 

بعد از تخمک‌گذاری» سلول‌های گرانولوزا و سلول‌های 
تکای داخلی باقیمانده به سرعت به سلول‌های لوتئینی تبدیل 
می‌شوند که ظاهر زرد رنگ دارند و «جسم زرد» نامیده می‌شوند. 

جسم زرد یک اندام ترشحی بوده و مقدار زیادی 
پروژسترون و استروژن ترشح می‌کند. 

اگر حاملگی صورت نگیرد بعد از دو هفته جسم زرد دژنره 
می‌شود و در اين حال هورمون‌های تخمدانی یعنی استروژن و 
پروژسترون به شدت کاهش asl,‏ و قاعدگی شروع می‌شود. 


21 نکته: اگر حاملگی‌صورت گیرده جسم زرد تحت‌تثیر ACG‏ 
جفت بزرگ می‌شود > جسم زرد آبستنی نامیده می‌شود > تا 
آخر چهار Sale‏ پروژسترون ترشح می‌کند. 
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هورمون‌های تخمدانی 

دو نوع از هورمون‌های تخمدانی عبارتند از: استروژن‌ها و 
پروژستین‌ها. 

مهم‌ترین استروژن» استرادیول و مهم‌ترین پروژستین 
هورمون پروژسترون است. استروژن موجب تکثیر و رشد 
سلول‌های ویژه در بدن می‌شوند که مسئول پیدایش صفات 
جنسی agi‏ زن است. پروژستین‌ها مسئول آماده شدن نهایی 
رحم برای آبستنی و آماده شدن پستان‌ها برای شیر داان 
هستند., 


استروژن‌ها 

در زن طبیعی غیر آبستن, استروژن‌ها به طور عمده فقط به 
وسیله تخمدان‌ها ترشح می‌شوند. اگر چه مقدار بسیار کمی هم 
به‌وسیله بخش قشری غده آدرنال ترشح می‌گردد. در آبستنی» 
polio‏ عظیمی از استروژن‌ها نیز به وسیله جفت ترشح می‌شوند. 

فقط سه استروژن در پلاسمای زن وجود دارد: 

بتا - استرادیول, استرون و استریول. 

# استروژن اصلی مترشحه از تخمدان‌ها «بتا استرادیول» 
است. 

سنتز استروژن‌ها و پروژستین‌ها: همه آنها ساختمان 
استروئیدی دارند. این هورمون‌ها در تخمدان از کلسترول خون 
و مقادیر کمی نیز از استیل کوآنزيم A‏ ساخته می‌شوند. 

# این هورمون‌ها به صورت چسبیده به آلبومین پلاسما یا 
گلوبولین‌های اختصاصی گیرنده استروژن یا پروژسترون در OF‏ 


حمل می‌شوند. 


اثر استروژن‌ها بر روی واژن 

۱) افزایش اندازه واژن ۲) افزایش تجمع گلیکوژن ۳) تغییر 
اپی‌تلیوم واژن از نوع مکعبی به نوع مطبق که در برابر تروما و 
عفونت مقاوم‌ترند ۴) اسیدی‌تر شدن PH‏ واژن. 


اثر استروژن‌ها بر رحم 

آندازه رحم VV‏ برابر بزرگ‌تر می‌شود. همچنین 
استروژن‌ها موجب تکثیر استرومای آندومتر و رشد و تکامل 
غدد آندومتر می‌شوند. 


اثر استروژن‌ها بر اسکلت 

استروژن فعالیت استئوکلاستی را مهار و موجب تحریک 
رشد استخوان می‌شود (به‌دلیل تولید استئوپروترژین که به آن 
فاکتور مهاری استئوکلاستوژنز نیز می‌گویند). 


0 نکته: استروژن تجمع‌پروتئین را اندکی افزایش می‌دهد. 
Call Cel‏ نرمی و افزایش عروق پوست می‌شود. همچنین 
باعث احتباس کلیوی ol‏ و Na‏ می‌شود. در پستان نیز باعث 
رشد استرومای پستان» رشد مجاری و تجمع چربی در پستان 
می‌شود. 


آثار پروژسترون 

پروژسترون باعث افزایش تغییرات ترشحی در اندومتر p>)‏ 
و لوله فالوپ در نیمه دوم سیکل ماهیانه می‌شود. همچنین رشد 
لبول‌ها و آلوئول‌های پستان را افزایش می‌دهد ولی باعث ترشح 
شیر از آلوئول‌ها نمی‌شود. 


سیکل قاعدگی 

depo I‏ تکثیر (مرحله پس از قاعدگی یا مرحله 
استروژنی): 

(Lill‏ استروژن در نیمه Jol‏ سیکل تخمدانی باعث تکثیر 
سلول‌های استروما و اپی‌تلیال می‌شود. 

ب) سطح آندومتر که به‌وسیله قاعدگی پوسته پوسته و کنده 
شده است. ظرف ۴-۷ روز بعد از شروع قاعدگی مجددً 
اپی‌تلیالیزه می‌شود. 

ج) ضخامت آندومتر ay‏ علت افزایش تعداد سلول‌های 
استروماه غدد آندومتری و رگ‌های خونی افزایش می‌یابد. 

۲ مرحله ترشحی (در مرحله پیش قاعدگی یا مرحله 
پروژسترونی). 

الف) پروژسترون در نیمه دوم سیکل تخمدانی موجب تورم 
قابل ملاحظه و بروز صفات ترشحی در آندومتر می‌شود. 

ب) غدد Gy‏ و خم زیادی پیدا می‌کنند. 

ج) مقادیر زیادی مواد ترشحی در سلول‌های غده‌ای تجمع 
می‌یابند. 

د) ذخایر لیپیدی و گلیکوژنی در سلول‌های استروما افزایش 
می‌یابد. 
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شکل ۱۱-۲ -غلظت تقریبی گنادوتروپین‌ها و هورمون‌های 
ِ_ انی ۳ پلاسما در طول سیکل طبیعی زنانه. FSH‏ 
هورمون محرک فولیکولی؛ LH‏ هورمون لوتینینگ. 


ه) جریان خون آندومتر افزایش ably‏ و رگ‌های خونی دراز 
و پر پیچ و خم می‌شوند. 

هدف کلی از ples‏ تغییرات ایجاد یک آندومتر فوق‌العاده 
ترشحیء محتوی مقدار زیادی مواد غذایی ذخیره است که بتواند 
شرایط مناسب برای لانه‌گزینی تخمک بارور شده را فراهم سازد. 

۳ قاعدگی - در نتیجه کاهش ناگهانی پروژسترون در 
cll‏ دوره ماهانه تخمدانی به وجود می‌آید. نخستین اثر این 
«pal‏ تحلیل خود آندومتر است. سپس رگ‌های خونی پر 
پیچ و خم دچار اسپاسم می‌شوند و همراه با آندومتر دچار نکروز 
می‌گردند. 

مارگ خسن چرخه قاعنگی سارک tls‏ 
می‌شود. 


تغییرات هورمونی در دوران حاملگی 

ا- ترشح هپپوفیز - افزایش تولید کورتیکوتروپین» 
تیروتروپین و پرولاکتین. برعکس, کاهش ترشح FSH‏ و LH‏ به 
دلیل SIT‏ مهاری استروژن‌ها و پروژسترون جفت. 

۲ ترشح کورتیکو استروئیدها از قشر آدرنال افزایش 
می‌یابد: گلوکوکورتیکوئیدها به فراخوانی اسیدهای آمینه از 
بافت‌های مادر کمک می‌کنند که برای سنتز بافت‌های جنین 
مورد استفاده قرار می‌گیرند. افزایش آلدوسترون طی بارداری 
موجب بازجذب سدیم اضافی از توبول‌های کلیوی و در نتیجه 


فصل ۱ س غدد درون‌ریز ۱۶۳ 


احتباس مایع می‌گردد که گاهی منجر به هاییرتانسیون در مادر 


می‌شود. 

۳ ترشح غده تیروئید غده تیروئید بزرگ شده و تولید 
تیروکسین نیز آفزایش می‌یابد. 

۴- ترشح غدد پاراتیروئید - غدد پاروتیروئید بزرگ و 
موجب ole‏ کلسیم از استخوان‌های ple‏ می‌شود و جنین 
کلسیم را برای استخوانی کردن استخوان‌های خود برداشت 
Si‏ 

۵ ترشح ریلاکسین - هورمون ریلاکسین به وسیله 
جسم زرد و جفت ترشح می‌شود و موجب شل شدن رباطهای 
لگنی شده و گردن رحم زن آبستن را در زمان وضع حمل نرم 
وان 


چکیده 
هورمون رشد 

سرعت ترشح هورمون رشد به وسیله عوامل زیر افزایش 
می‌یابد: 

۱ بی‌غذایی به ویژه با کمبود شدید پروتئین 

۲ هیپوگلایسمی 

۳ فعالیت عضلانی (ورزش) 

۵ تروما 

۶ خواب عمیق 

9 نقش هورمون رشد: 

۱ افزایش ورود AA‏ به داخل سلول و کاهش کاتابولیسم 
Pro <—‏ کاهش سطح سرمی AA‏ 

۲ سب لیپولیز > افزایش سطح سرمی اسیدهای چرب 

۳_کاهش انتقال gle‏ به داخل سلول‌ها > افزايش gle‏ خون 

۴ در مقادیر بسیار زیاد > کتوزیس 

۵ رشد اسکلت 

۱ افزایش رسوب Pro‏ به وسیله سلول‌های کندروسیتی و 
استنوژنی 

۲ افزایش سرعت تولید مثل اين سلول‌ها 

۳ تبدیل کندروسیت‌ها به سلول‌های مولد استخوان 


1- menarche 
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#۶ هورمون تیروئیدی: 

- رسپتورهای Ty,T3‏ در هسته سلول‌ها قرار دارند. 

WAZ -‏ هورمون‌های تیروئیدی در خون به ۳:0ها متصل 
می‌شوند که شامل تیروگلوبین» آلبومین و پره آلبومین هستند. 

- هورمون 1 از Te‏ قوی‌تر است. 

- هورمون‌های تیروئیدی منجر به افزایش سرعت تکامل 
سیستم عصبی می‌گردند. 

9 ارات هورمون‌های تیروئیدی بر مک‌انیسم‌های 
اختصاصی بدن: 

۱-اثر بر رشد: تحریک رشد به ویژه در کودکان, همچنین 
رشد و نمو مغزی 

۲-کربوهیدات‌ها: 

ادلی سم قبط iby‏ ها 

۲- تشدید گلیکولیز. 

۳ تشدید گلوکونتوژن. 

۴ افزایش میزان جذب از لوله گوارش. 

۵ افزایش ترشح انسولین. 

۳- چربی‌ها: روی pb‏ چربی اثر دو گانه دارند هم سنتز و 
هم مصرف چربی‌ها را افزایش می‌دهند. ولی لیپولیز را هم زیاد 
می‌کنند > کاهش فسفولیپیده تری‌گلسیرید و کلسترول - 
افزایش اسید چرب پلاسما > سبب کاهش RES‏ چربی بدن و 
جابجایی چربی بدن از بافت چربی می‌گردد. 

۴ سیستم قلبی عروقی: این هورمون موجب افزایش 
مصرف اکسیژن در بافت‌ها می‌شوند > گشادی عروق و افزایش 
CO‏ و افزایش گیرنده‌های بتای قلب و افزايش ضربان قلب. 

* افزایش سیستولی و فشار نبضء کاهش فشار دیاستولی 
> فشار متوسط شریانی ثابت 

۵ مجرای گوارشی: افزایش ترشح شیره‌های گوارشی در 
هیپرتیروئیدیسم > اسهال 
* هورمون پاراتیروئید 

۵ هیدروکسی کوله کلسیفرول 
فعالکردن 
۱- آلفاهیدروکسیلاز 


توسط هورمون پاراتیروئید 


۱و ۲۵ دی هیدروکسیکوله کلسیفرول (فرم فعال ویتامین 0) 


«پارآتورمون > افزایش 0+۲ پلاسما و کاهش فسفات 
پلاسما» 

۱ اثر بر بافت استخوان: تجزیه بافت استخوانی به‌وسیله 
استئوکلاست‌ها و ورود Ca”!‏ و فسفات به خون 

۲ اثر بر als‏ افزایش بازجذب Ca‏ و کاهش باز جذب 
فسفات 

۳ اثر بر روده: > افزیش lll’‏ هیدروکسیلاز > فزایش 
سنتز کلسی‌تریول 

کلسی‌تریول جذب کلسیم و فسفر از روده را افزایش 
می‌دهد. 


* کور تیزول 

کورتیزول جز گروه گلوکوکورتیکوئیدهاست که از BY‏ میانی 
(فاسیکولاتا) قشر فوق AUS‏ ترشح می‌شود. 

کورتیزول دارای اثرات ضد التهابی است: 

۱ تثبیت غشای لیزوزوم‌ها 

۲_کاهش نفوذپذیری مویرگ‌ها > جلوگیری از دفع پلاسما 


۴ تضعیف سیستم ایمنی و کاهش تب (جلوگیری از 
آزادسازی (IL-1‏ 

RBC افزایش‎ ۵ 

۶-کاهش ذخایر pro‏ در al‏ سلول‌های بدن به جز 
سلول‌های کبدی و پلاسما 

۷ فزایش le‏ خون (گلوکونتوژت وکاهش متوسط مصرف (glo‏ 

۸ افزایش رهاسازی اسیدهای چرب و اسیدهای آمینه 
خون 
# انسولین 

۱) اثر متابولیسم کربو هیدرات‌ها: 

۱- مهار گلوکونتوژنز. 

۲ فعال کردن آنزیم گلوکوکیناز -> به دام افتادن gle‏ 

۳ غیرفعال کردن فسفریلاز کبدی. 

۴ فعالیت گلیکوژن سنتتاز. 

۵- تبدیل تمام مقادیر اضافی 0 به اسیدهای چرب. 
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دارد به جز مغز. 
۲ اثر بر متابولیسم چربی‌ها: 
۱ کاهش مصرف چربی 
۲ مهار لیپاز حساس به هورمون > مهار هیدرولیز چربی‌ها 


0 نکته: کمبود انسولین > افزایش اسیدهای‌چرب. افزایش 
کلسترول و افزایش لیپوپروتئین‌ها 

۳ اثر متابولیسم Pro‏ 

۱ انتقال فعال AAs‏ به داخل سلول‌ها. 

“RNA افزایش رونویسی و ترجمه‎ -Y 

۳ مهار کاتابولیسم ۳:0ها. 


فصل NN‏ = غدد درون‌ریز ۱۶۵ 


21 نکته: انسولین و هورمون‌رشد سبب پیشبر دسنتز ۲۲0 
می‌شوند. 

1 نکته: انسولین باعث «مهار ترشح گلوکاگون» می‌شود ولی 
گلوکاگون باعث «افزایش ترشح انسولین» می‌شود. 


© عوامل افزایش ترشح انسولین: 

۱ افزایش گلوکز خون 

۲ افزایش اسیدهای آمینه (به ویژه آرژنین و لیزین) 

۳ همورمون‌های گ‌وارشی (گاسترین» سکرتین» 
کوله‌سیستوکینین) 

۴_گلوکاگون 

۵- هورمون رشد 

۶ استروژن 
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سوالات فیزیولوژی سلول 


)= همییرپلاریزاسیون متعاقب در پتانسیل عمل 


(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AQ‏ 
الف) افزایش خروج یون سدیم از سلول 
ب) افزایش خروج یون پتاسم از سلول 
ج) تأخیر در Cubed‏ پمپ سدیم پتاسیم 
د) ورود یون IS‏ به سلول 
۲ کدام یک از عوامل زیر نشان‌دهنده عملکرد 
پروتئین‌های غشایی نیست؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AQ‏ 
(ll‏ گیرنده ب) کانال 
ج) حامل د) لیگاند 
۳ مهار کانال‌های سدیمی وابسته به ولتاژ توسط سم 
تترادوتوکسین در سلول‌های عصبی موجب بروز 
کدام‌یک از موارد زیر می‌شود؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (Fo‏ 
الف) کاهش سیب فاز بالارو پتانسیل عمل 
ب) افزایش دامنه پتانسیل عمل 
ج) هیپرپلاریزاسیون پتانسیل غشاء 
د) افزایش تحریک‌پذیری نورونی 
۴ در بدن با افزايش کدام مورد زیر نفوذپذیری یک 
داروی غیرقطبی را می‌توان افزایش داد؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (Fo‏ 
الف) سطح انتشاری 
ب) تعداد منافذ غشایی 
ج) وزن مولکولی آن ماده 
ole (9‏ حلالیت آن در غشاء 
۵- جذب دارویی توسط هپاتوسیت‌های کبدی در جهت 
گرادیان غلظتی صورت می‌گیرد و مستقل از دیگر مواد 
حل شده در محلول است. جذب این دارو در غلظت‌های 
بالاتر به اشباع می‌رسد. کدام روند انتقال غشایی زیر در 


جذب این دارو نقش دارد؟(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (Go‏ 


https://t.me/Doctor_MIB_iran 


سوالات فیزیولوژی سلول. ry‏ 


الف) انتقال فعال adel‏ 


ب) انتشار ساده از طریق کانال‌های یونی 
ج) انتشار ساده از طریق غشاء پلاسمایی 


د) انتشار تسهیل شده 


ll -۳ 
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|= همپپرپلاریزاسیون متعاقب در پتانسیل عمل 


سوالات فیزیولوژی سلول 


(یزشکی و دندانیزشکی - اسفند (AQ‏ 
الف) افزايش خروج یون سدیم از سلول 
ب) افزایش خروج یون پتاسم از سلول 
ج) تأخیر در Cubed‏ پمپ سدیم پتاسیم 
د) ورود یون IS‏ به سلول 
۲ کدام یک از عوامل زیر نشان‌دهنده عملکرد 
پروتئین‌های غشایی نیست؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AQ‏ 
الف) گیرنده ب) کانال 
ج) حامل د) لیگاند 
۳- مهار کانال‌های سدیمی وابسته به ولتاژ توسط سم 
تترادوتوکسین در سلول‌های عصبی موجب بروز 
کدام‌یک از موارد زیر می‌شود؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۰‏ 
الف) کاهش سیب فاز بالارو پتانسیل عمل 
ب) افزایش دامنه پتانسیل عمل 
ج) هیپرپلاریزاسیون پتانسیل غشاء 
د) افزایش تحریک‌پذیری نورونی 
۴ در بدن با افزایش کدام مورد زیر نفوذپذیری یک 
داروی me‏ قطبی را می‌توان افزایش داد؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (eo‏ 
الف) سطح انتشاری 
ب) تعداد منافذ غشایی 
ج) وزن مولکولی آن ماده 
د) lige‏ حلالیت آن در غشاء 
۵ جذب دارویی توسط هپاتوسیت‌های کبدی در جهت 
گرادیان غلظتی صورت می‌گیرد و مستقل از دیگر مواد 
حل شده در محلول است. جذب این دارو در غلظت‌های 
بالاتر به اشباع می‌رسد. کدام روند انتقال غشایی زیر در 


جذب این دارو نقش دارد؟(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (Qo‏ 


4۳ "1 ۰ 3 
(cal‏ انتقال فعال اولیه 
ب) نتشار ساده از طریق کانال‌های یونی 
(e‏ انتشار ساده از طریق غشاء پلاسمایی 
د) انتشار تسهیل شده 
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۳ - ۳ هب‎ 3 ۰ ۰ GBS 
فیزیولوژی پزشکی کایتون و هال‎ ۱۶۸ 


سوالات عصب و عضله 1 


۱- فعال شدن کدامیک از پروتئین‌های زیر سبب 
انقباض عضله صاف می‌شود؟ (پزشکی - شهریور (AP‏ 
الف) کالمودولین 
ب) تروپونین C‏ 
ج) دسمین 
د) فسفاتاز زنجیر سبک میوزین 
۳- پدیده انتشار یونی از غشاء سلول: 
(پزشکی - شهریور (AW‏ 
الف) با درجه حرارت نسبت عکس دارد. 
ب) با تعداد کانالهای پروتئین غشاء نسبت مستقیم دارد. 
ج) با سطح غشاء نسبت عکس دارد. 
د) با ضخامت غشاء نسبت مستقیم دارد. 
۳ کدام جمله زیر در مورد عضلاتِ اسکلتی درست 
(دندانپزشکی - شهریور (AP‏ 
(al‏ با نزدیک شدن اکتین به میوزین طول سارکومر کم 
می‌شود. 
ب) با افزایش Jol‏ عضله از حد استراحتی» تانسیون فعال 
Obj‏ می‌شود. 
ج) پدیده جمود نعشی (Rigor)‏ به cule‏ فقدان ۸۲۳ در درون 
سلول است. 
د) با اتصال کلسیم به تروپومیوزین انقباض عضله شروع 
می‌شود. 
۴- در مورد سلول عصبی کدام جمله زیر درست است؟ 
(دندانپزشکی - شهریور (AP‏ 
الف) در حالت استراحت نفوذپذیری غشاء به یون پتاسیم 
بالاست. 


است؟ 


ب) در حالت استراحت» نفوذپذیری غشاء به یون سدیم زیاد 
است. 

ج) در دوره تحریک ناپذیری مطلق غشاء. دریچه‌های 
غیرفعال شدن سدیم باز است. 

د) بازماندن طولانی مدت کانال‌های آهسته کلسیم در غشاء 


موجب هیپرپولازیزاسیون می‌شود. 


۵- کدام عبارت زیر در باره پدیده انتقال مواد از غشاء 
سلول درست است؟ (دندانیزشکی - شهریور (AP‏ 
الف) با کاهش تدریجی حرارت انتشار یون‌ها از طریق 

کانال‌های یونی زیاد می‌شود. 

ب) انتشار تسهیلی مواد با وساطت حامل‌های وابسته به 

سدیم صورت می‌گیرد. 

ج) مهار پمپ سدیم - پتاسیم» انتقال فعال ثانویه را کاهش 

می‌دهد. 

د) آندوسیتوز با واسطه گيرنده, بدون صرف انرژی انجام می‌شود. 
۶ در ارتباط با پتانسیل غشاء یک نورون کدام گزینه 
صحیح است؟ (پزشکی - اسفند (AP‏ 

(Al‏ فاز دپلاریزه شدن مربوط به ورود یون کلسیم به داخل 

ead یاون‎ 

ب) کاهش شیب رپلاریزه شدن مربوط به تجمع بار منفی در 

ج) پتانسیل متعاقب مثبت مربوط dy‏ بسته شدن آهسته 

کانال‌های پتاسیمی است. 

د) پمپ سدیم - پتاسیم مسئول ایجاد پتانسیل عمل 


۷ کدامیک از گیرنده‌های زیر تشکیل یک کانال یونی Lb‏ 
می‌دهند؟ (پزشکی - اسفند (AP‏ 


الف) آلفا یک آدرنرژیک 

ب) بتا دو آدرنرژیک 

ج) استیل کولینی موسکاینی 

د) استیل کولینی نیکوتینی 
۸ کدامیک از موارد زیر درباره انقباض عضلات صاف 
صحیح است؟ (پزشکی - اسفند (AP‏ 

الف) برای تولید نیرو الزاماًنیاز به پتانسیل عمل دارند. 

ب) فعال شدن گیرنده‌های سطح غشاء نمی‌تواند انقباض را 

مهار کنند. 

ج) کانال‌های ولتاژی کلسیم زیاد ولی کانال‌های ولتاژی 

سدیم کم می‌باشد. 

0( فعال شدن گوانیلات سیکلاز نیروی انقباضی را زیاد می‌کند 
٩‏ در مقایسه با یک فیبر عیصبی بیدون میلین در یک 
فیبر میلین‌دار: (دندانیزشکی - اسفتد (AW‏ 

الف) دامنه پتانسیل عمل آنها بلندتر است. 
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ب) دوره‌های پتانسیل عمل آنها طولانی‌تر است. 

ج) Ce yw‏ هدایت ply‏ عصبی بیشتر است. 

د) سرعت هدایت ply‏ عصبی با افزایش قطر کاهش می‌یابد. 
le‏ افزایش کدامیک از موارد زیر انتشار مواد از غشاء را 
افزایش می‌دهد؟ 

الف) ضخامت غشاء jboss‏ 

ج) مسافت انتشار د) سطح انتشار 
۱ - غلظت داخل و خارج سلولی کاتیون فرضی XH‏ به 
ترتیب ۱۰۰ میلی‌مولار و ۱۰ میلی‌مولار است. اگر انتقال 
+ به‌طور فعال صورتِ نگیرد و پتانسیل غشا ۱۰۰+ 
میلی‌ولت باشد جهت حرکت و نیروی جلوبرنده چگونه 
(پزشکی - شهریور (ANE‏ 

(al‏ به داخل سلول, نیروی الکتریکی سلول 

ب) به خارج سلول, نیروی غلظتی 

ج) به BD‏ سلول» نیروی الکتریکی و غلظتی 

د) به خارج سلول» نیروی الکتریکی و غلظتی 
۳۲-اگر در یک سلول عصبی با ۷-70۳۷ غلظت 
پتاسیم و سدیم داخل و خارج سلول معکوس شود. Vim‏ 
(پتانسیل استراحت غشاء) چه مقدار می‌شود؟ 


(دندانپزشکی - شهریور (ANE‏ 


(دندانپزشکی - اسفند (AW‏ 


الف) -35mV‏ ب( صفر 
ج) +35mV (> +70mV‏ 
۳ - کدام پدیده در ضربان سازی سلول‌های عضلانی 
صاف نقش مهمی دارد؟ (دندانیزشکی - شهریور (AIF‏ 
(Wl‏ ارتباط با سایر سلول‌ها از طریق اتصالات محکم 
ب) فازکفه طولانی پتانسیل عمل 
Slag‏ سیایسی با سایر سلول‌ها 
د) دپلاریزاسیون خودبه خودی پتانسیل غشا 
۱۴ در مورد درد aol‏ دندان کدام عبارت صحیح است؟ 
(دندانپزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) بی‌حس‌کننده‌های موضعی با بستن کانال‌های کلسیمی 
درد دندان را مهار می‌کنند. 
ب)گیرندههای حسی درد مربوط بهدندن از نوعکهسول‌دار با 
ج) تحریک ماده خاکستری دور قناتی مغز (PAG)‏ موجب 
افزايش حس درد در دندان می‌شود. 


۱۶۹ عصب و عضله‎ OY buy 


د) بی‌حس‌کننده‌های موضعی باز شدن کانال‌های سدیمی را 
مشکل‌تر کرده و موجب مهار در دندان می‌شوند. 
۵ -کاهش غلظت یون سدیم خارج سلولی» موجب کدام 
یک از موارد زیر می‌شود؟ (پزشکی - اسفند (AE‏ 
الف) دپلاریزاسیون پتانسیل استراحت غشا 
ب) کاهش دامنه پتانسیل عمل 
ج) هیپرپلاریزاسیون پتانسیل استراحت غشا 
د) افزایش سرعت تغییر پتانسیل غشا در فاز بالارو پتانسیل عمل 
۶ ویژگی فیبر عضلانی قرمز در این است که دارای: 
(پزشکی - اسفند (AK‏ 
(call‏ توئیچ‌های عضلانی کوتاه است. 
ب) فیبرهای عصبی نوع TD‏ است. 
ج) زمان تأخیر طولانی در ابتدای انقباض است. 
د) میوگلوبین کمی است. 
۷ - درباره انقباض فعال یک فیبر عضله اسکلتی, کدام 
یک از موارد زیر نادرست است؟ (دندانیزشکی - اسفند ۸۴) 
الف) ali‏ قانون همه یا هیچ است. 
ب) با افزایش WO‏ برابری Job‏ عضله hol‏ کاهش می‌یابد. 
ج) تروپونین AB‏ پروتئین تنظیمی دارد. 
د) با کاهش غلظت کلسیم خارج سلولی تغییر می‌کند. 
۸ -تشابه فیبرهای عضلانی اسکلتی و Glo‏ در این است 
که هر دو: (دندانیزشکی - اسفند (ANE‏ 
الف) نسبت اکتین به میوزین یکسانی دارند. 
ب) به هورمون‌ها پاسخ می‌دهند. 
ج) به دنبال افزایش غلظت کلسیم داخل سلولی منقبض 
می‌شوند. 
د) از تروپونین به عنوان پروتئین تنظیمی استفاده می‌کنند. 
٩‏ -کاهش غلظت یون سدیم خارج سلولی موجب بروز 
کدام یک از حالات زیر در پتانسیل استراحت غشا 


می‌شود؟ (دندانپزشکی - اسفند (ANS‏ 
(al‏ دپلارزاسیون 
ب) هیپرپلاریزاسیون 
ج) ابتدا دپلاریزاسیون و سپس هیپرپلاریزاسیون 
د) بدون تغییر 
۰ کدام یک از موارد زیر از ویژگی‌های سیناپس 
الکتریکی نیست؟ (پزشکی - شهریور (Ad‏ 
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5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


۱۷۰ 
الف) انتقال دو طرفه ب) وابستگی به پروتون 
ج) اختصاصی عمل کردن د) وابستگی به کلسیم 


۱-اگر پتانسیل غشاء ۱۰۰- میلی ولت و غلظت یون‌ها 
در داخل و خارج ply‏ باشد. کدام یک از یون‌های زیر 
دارای بیشترین شیب الکتروشیمیایی به سمت داخل 


(AO سلول است؟ (پزشکی - شهریور‎ 
Nat ب)‎ Ca2+ (Lill 
Cl- (2 Kt ج)‎ 


rr‏ - کدام عبارت زیر درباره عضلات اسکلتی صحیح 
(پزشکی - شهریور (AO‏ 
(call‏ کراتین فسفات منبع اصلی انرژی در انقباضات طولانی 


است. 


ب) در حالت استراحت. مقدار ATP‏ پنج برابر مقدار 
فسفوکراتین است. 
ج) کار انجام شده ply‏ با (load)‏ اعمال شده به عضله است. 
د) سارکومرهای قسمت‌های مختلف عضله الزاماً هم زمان 
منقبض نمی‌شوند. 
۳ -کدام عبارت زیر درباره کانال‌های نشتی کاتپونی در 
(پزشکی - شهریور ۸۵) 
الف) ad‏ کاتیون‌ها می‌توانند از آنها عبور کنند. 
ب) دریچه غیر فعال شونده دارند 


نورون‌هاء درست است؟ 


ج) فعالیت آنها در ارتباط مستقیم با پمپ پتاسیم است. 

د) به یون‌های پتاسیم نفوذپذیری بیشتری دارند. 
۴ .-انتقال plas‏ ماده زیر در غشای پلاسمایی. بدون کمک 

(یزشکی - اسفند (AO‏ 

ب) سدیم 

ج) قند د) کلسترول 
۵-مهار پمپ سدیم - پناسیم» در کوتاه مدت سیب کدام 
(پزشکی - اسفند ۸۵) 


پروتئین‌ها صورت می‌گیرد؟ 
(call‏ اسید آمینه 


مورد زیر می‌شود؟ 

الف) کاهش حجم سلول 

ب) افزایش سدیم داخل سلول 

ج) افزايش پتاسیم داخل سلول 

د) کاهش غلظت کلسیم داخل سلول 
۶ فسفوریلاسیون کدام پروتئین زیر سبب VALE‏ 
ماهیچه صاف می‌شود؟ (پزشکی - اسفند ۸۵) 

الف) کالمودولین ب) زنجیره سبک میوزین 


ج) تروپومیوزین د) تروپونین C‏ 
۷ از کانال‌های گیرنده استیل کولین در صفحه انتهایی 
حرکتی (End plate)‏ کدام یون عبور نمی‌کند؟ 
(دندانیزشکی - اسفند (AO‏ 
الف) کلسیم ب) پتاسیم 
چا سیم د) کر 
۸ - درباره کانال‌های وابسته به ولتاژ سدیمی و پتاسیمی 
کدام مورد صحیح نیست؟ (پزشکی - شهریور (AY‏ 
(call‏ هنگامی که پتانسیل غشاء از ۳۵0۷+ به سمت صفر 
می‌رود دربچه غیر فعال کننده سدیمی مسدود می‌شود. 
ب) در —AemV‏ دریچه فعال کننده سدیمی و دریچه کانال 
پتاسیمی مسدود هستند. 
ج) وقتی پتانسیل غشاء ay‏ ۷۰- تا 2۵۰10۷ می‌رسد دریچه 
فعال کننده سدیمی باز می‌شود. 
د) هنگامی که پتانسیل غشاء از VemV‏ به سمت صفر 
می‌رود دریچه JIS‏ پتاسیمی به آهستگی باز می‌شود. 
۹ - سرعت هدایت پتانسیل Jor‏ وابسته به کدام‌یک از 
عوامل زیر نیست؟ (پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) ارتفاع دامنه پتانسیل عمل 
ب) قطر سلول‌های قلبی 
ج) طول زمان پتانسیل عمل 
د) شیب دی پولاریزاسیون فاز صفر 
۰ درباره مقایسه تارهای عضلانی اسکلتی سریع و 
آهسته کدام گزینه صحیح است؟ (پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) شبکه خون رسانی در نوع آهسته گسترده‌تر از سریع 


است: 
ب) فیبرهای سریع کوچک‌تر از انواع آهسته هستند. 
ج) تعداد میتوکندری در فیبرهای سریع بیشتر از فیبرهای 
آهسته است. 
د) فیبرهای آهسته حاوی مقادیر کمتری میوگلوبین از 
فیبرهای سریع هستند. 
۳۱ -کدام ترکیب باعث pe‏ فعال شدن آنزیم کولین 
استراز در سینایس عصب- عضله می‌شود؟ 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 
ب) کارباکول 
د) فیزوستیگمین 


الف) د - توبوکورارین 
ج) متاکولین 
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۲ - کدام مورد زیر عمل رفلکس وتری گلژی نیست؟ 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) یکسان کردن نیروی انقباضی در میان تارهای عضلانی 
ب) کنترل تانسیون عضله 
ج) حفاظت از پارگی عضله 
د) نرم کردن انقباض عضلانی 
۳ - در حالت استراحت کدام عامل به نفوذپذیر تر بودن 
کانال‌های پتاسیمی تسبت به کانال‌های سدیمی کمک 
می‌کند؟ (دندنپزشکی - شهریور (AG‏ 
(Wall‏ بزرگ‌تر بودن شکل هیدراته ge‏ سدیم از یون هیدراته 
ب) مفروش بودن کانال سدیم 
ج) مفروش بودن SUIS‏ پتاسیمی به وسیله بار منفی 
د) کمبود یک مدار الکتریکی کامل یون پتاسیم نسبت به یون 
سدیم 
PF‏ بام هار پمپ سدیم - پتاسیم PIAS‏ مورد 
اتفاق‌می‌افتد؟ (دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) حجم سلول ثابت می‌ماند 
ب) انتقال فعال ثانویه مختل می‌شود 
ج) غلظت درون سلولی سدیم کم می‌شود 
د) پتانسیل استراحت غشاء تغییر نمی‌کند 
۵ کدام مورد درباره مکانیزم‌های انتقال مواد از وراء 
(دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 
(all‏ با افزایش اختلاف غلظت. انتشار ساده یک ماده کاهش 


slic‏ صحیح است؟ 


می‌یابد. 

ب) با مهار تولید انرژی انتقال فعال ثانویه تغییر نمی‌کند 

ج) با افزایش حلالیت پذیری در چربیء انتشار یک ماده زیاد 

می‌شود. 

د) میزان انتشار ساده با ضخامت غشاء نسبت مستقیم دارد. 
۶ کدام یک از موارد زیر در محدود کردن سرعت 
انتشار تسهیل شده موّثر است؟ 

الف) سرعت تغییر فرم فضایی پروتئین حامل 

ب) بار الکتریکی دیواره داخلی منفذ پروتئین حامل 

ج) ofl‏ منفذ تشکیل شده در پروئین حامل 

9( بر الکتریکی مولکول انتقالی 
۷ افزایش غلظت داخل سلولی کدام یک از یون‌های 


(پزشکی - اسفند (AY‏ 


سوالات عصب و عضله ۱۷ 


زیر موجب افزایش فعالیت پمپ سدیم = پتاسیم 


می‌شود؟ (پزشکی - اسفند (AY‏ 
ج) پتاسیم د) کلر 


۸ - کدام یک از موارد زیر در مورد تفاوت بین عضله 
صاف و اسکلتی درست است؟ (پزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) عضله صاف فیلامان‌های میوزین بیشتری دارد. 
ب) در عضله اسکلتی سیکل پل عرضی میوزین آهسته‌تر است. 
ج) حداکثر نیروی انقباضی در عضله صاف بیشتر است. 
د) مدت زمان اتصال میوزین به اکتین در عضله اسکلتی بیشتر 
است. 
۹ در عضله اسکلتی کدام یک از پروتئین‌های زیر 
مستقیماً به وسیله اتصال یون کلسیم فعال می‌شود؟ 
(دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) اکتین ب) تروپونین 
ج) تروپومیوزین د) میوزین 
۰ -کدام گزینه در مورد تفاوتِ فیبرهای عضلانی سریع و 
آهسته درست است؟ (دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) فیبرهای سریع محتوی مقادیر زیادی آنزیم‌های 
ب) فیبرهای سریع دارای شبکه سارکوپلاسمیک گسترده هستند. 
ج) فیبرهای آهسته به وسیله فیبرهای عصبی قطورتر 
عصب‌دهی sea at a‏ 
9( فیبرهای سریع دارای شبکه عروقی وسیح هستند. 
۴۱-نقش پمپ سدیم - پتاسیم در سلول چیست؟ 
(دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) حفظ غلظت بالای داخل سلولی یون سدیم 
ب) bis‏ غلظت بالای خارج سلولی یون پتاسیم 
ج) ایجاد جریان رو به خارج یون پتاسیم 
د) کنترل حجم سلول 
۳-چگونه سم بوتولینیوم موجب تضعیف پتانسیل صفحه 
انتهایی در محل اتصال عصب - عضله می‌شود؟ 
(دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) مهار اتصال استیل کولین به گیرنده 
ب) کاهش رهایش استیل کولین از انتهای عصب 
ج) مهار نفوذ پذیری کانال‌های وابسته به ولتاژ غشای عضلانی 
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۱۷ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


د) مهار آنزیم کولین استراز 
۳ -کاهش غلظت خارج سلولی یون کلسیم. کدام‌یک از 
اثرات زیر را در فیبرهای عصی موجب می‌شود؟ 

(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) افزایش تحریک‌پذیری 

ب) مهار تخلیه خود به خودی 

ج) مهار فعالیت کانال‌های سدیمی 

د) تثبیت پتانسیل استراحت 
FF‏ کدام مورد زیر وجه اشتراک انتقال فعال اولیه و 
انتشار تسهیل شده است؟ (یزشکی - شهریور (AY‏ 

الف) مصرف انرژی ب) اشباع پذیری 

ج) خطی بودن انتقال د) یکسان بودن سرعت انتقال 
۵ - کدام پروتئین زیر در حفظ وضعیت فیلامنت‌های 
اکتین و میوزین در سارکومر نقش دارد؟ 

(پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) میوزین کیناز ب) توبولین 

ج) تروپومیوزین >( os‏ 
۶ کدام مورد زیر درباره عضلات صاف چند واحدی 
(دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 

الف) انقباضات خودبه‌خودی مکرر نشان می‌دهند. 

ب) اتصالات شکافدار زیادی بین آنها وجود دارد. 

ج) کنترل آنها عمدتاً توسط فیبرهای عصبی است. 

د) فیبرهای عضلانی آنها فعالیت انقباضی مستقل ندارند. 
FV‏ - مهار پمپ کلسیم چه اثری بر فیبرهای عضلانی 
اسکلتی دارد؟ (دندانیزشکی - شهریور ۸۷) 

(ill‏ تداوم انقبانض 

ب) شل شدن عضله 

ج) کاهش پتانسیل‌های صفحه انتهایی 

د) هیپرپلاریزاسیون غشای عضلانی 
۸ در طی استراحت جهت حرکت خالص آب چگونه 
(پزشکی - اسفند ۸۷) 
الف) از ناحیه با غلظت یونی Yb‏ به asl‏ با غلظت یونی onl‏ 
ب) از ast‏ با غلظت gel‏ آب به asl‏ با غلظت بالای آب 
ج) از ناحیه با غلظت یونی پایین به ناحیه با غلظت یونی Yb‏ 
د) با صرف ATP‏ و از aot‏ با غلظت پایین به asl‏ با غلظت 


درست است؟ 


است؟ 


یونی بالا 


۹ - دوره تحریک‌ناپذیری مطلق فیبر میلین‌دار 
قطوریس لس ثانیه است. در هر ثانیه چه مقدار پتانسیل 


عمل در Ugh‏ فیبر انتشار می‌یابد؟ (پزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) ۵۰۰۰ ب) ۲۵۰۰ 
ج) ۱۲۵۰ د) ۵۰۰ 


۰ علت فلج عضلانی در بیماران مبتلا به 
میاسنتی‌گراویس چیست؟ (پزشکی - اسفند ۸۷) 

(il‏ تخریب کانال گیرنده نیکوتین استیل کولین 

ب) مهار عملکرد تروپونین حساس به کلسیم 

ج) JMS‏ عملکرد آنزیم استیل کولین استراز 

د) تخلیه ples‏ وزیکول‌های محتوی استیل کولین 
Ce)‏ وجود فاز کفه در پتانسیل عمل سلول‌های بطنی 


(AY است؟ (پزشکی - اسفند‎ plas 
سریع مدیم‎ eon JIS (call 
ب) کانال‌های کلری‎ 
ج) کانال‌های پتاسیمی غیرولتاژی‎ 
د) کانال‌های سدیمی کلسیمی‎ 
بی‌حس‌کننده‌های موضعی چه اثری بر پتانسیل عمل‎ OP 
(AY دارند؟ (دندانپزشکی - اسفند‎ 
الف) افزایش دامنه ب) افزایش دوره تحریک‌پذیری‎ 
ج) کاهش آستانه د) افزایش سرعت فاز بالا رو‎ 


۳ - کدام پدیده زیر ناشی از انتقال Sled‏ نمی‌باشد؟ 
(دندانپزشکی - اسفند (AV‏ 

الف) حفظ شیب غلظت سدیم در دو طرف غشاء پلاسمایی 
ب) حفظ cde‏ بالای کلسیم در شیکه سارکوپلاسمی 
ج) نتقال کلسیم از سیتوپلاسم سلول عضلانی صاف به مایع 
خارج سلولی 
د) رهایش کلسیم از شبکه سارکوپلاسمی 

۴ - وجه تشابه سلول‌های عضلانی صاف چند واحدی و 

اسکلتی کدام است؟ 
الف) تحریک هر دو توسط سیستم عصبی صورت می‌گیرد. 
ب) انقباض هر دو منحصراً به پتانسیل عمل وابسته است. 
ج) مدت انقباض هر دو یکی است. 
قیاضی اند 

Supls. ۵۵‏ از گزینه‌های زیر بیانگر عملکرد پمپ 


(دندانپزشکی - اسفند (AV‏ 
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(پزشکی - مرداد ۸۸) 
الف) ایجاد اختلاف غلظت سدیم و پتاسیم بین درون و 


بسیرون سلول 
ب) ایجاد ولتاژ الکتریکی منفی در درون سلول 
ج) کنترل حجم سلول 
د) کاهش اسمولاریته درون سلول 


OF‏ تأخیر سیناپسی ناشی از چیست؟(پزشکی - مرداد۸۸) 
الف) کاهش رهمایش میانجی شیمیایی از نورون 

ب) Cy od‏ میانجی شیمیایی در شکاف سیناپسی 

ج) زمان مربوط به رهایش میانجی شیمیایی و عمل آن روی 

گیرنده پس‌سیناپسی 

د) پدیده‌های بیوشیمیایی متعاقب اتصال میانجی شیمیایی 

با گیرنده پس‌سیناپسی 


)۸۸ نئوستیگمین: (پزشکی - مرداد‎ - OV 
الف) مهارکننده آنزیم استیل‌کولین استراز بوده و در درمان‎ 
sail ye ash Sila بیماری‎ 
ب) داروی تحریک رهایش استیل‌کولین بوده و در درمان‎ 
بیماری میاستتی‌گلویس موثر اشت.‎ 
ب) داروی شبه استیل‌کولینبوده و نتقال عصبی -عضلانی‎ 
را تقویت می‌کند.‎ 
ج) مهارکننده‌های گیرنده نیکوتینی استیل‌کولین بوده و از‎ 
انتقال عصبی - عضلانی جلوگیری می‌کند.‎ 
در کدام یک از روش‌های انتقالی زیر در غشاء سلول‎ ۸ 
(AA استفاده می‌شود؟ (پزشکی - مرداد‎ ATP مستقیماً از‎ 
aug اولیه ب) انتقل فعال‎ Sled اتقال‎ (al 
انتشار تسهیل شده‎ ( sis ج) هم‎ 
کدام یک از گزینه‌های زیر شباهت روند انقباض در‎ - ٩ 
عضله اسکلتی و صاف را نشان می‌دهد؟‎ 
)۸۸ (پزشکی - مرداد‎ 
خارج سلولی‎ eae کلسیم روند انقباض از‎ gal (al 
ATPase ب) فسفریله شدن میوزین به‌وسیله میوزین‎ 
C ج) اتصال کلسیم به تروپونین نوع‎ 
د) نقش کلیدی کلسیم در آغاز روند انقبااض‎ 


والات عضله 

سنج سیگ ۱۷۳ 
۰ تأخیر سیناپسی ناشی از چیست ؟(پزشتی - مرداد۸۸) 

(al‏ پدیده‌های بیوشیمیایی متعاقب اتصالی میانجی 

شیمیایی با گیرنده‌های پس‌سیناپسی 

ب) زمان مربوط به Gila,‏ میانجی شیمیایی و عمل آن 

روی گيرنده پس‌سیناپسی 

ج) کاهش رهایش میانجی شیمیایی از نورون پیش‌سیناپسی 

د) cy od‏ میانجی شیمیایی در شکاف سیناپسی 


۱ مرحله تحریک‌ناپذیری مطلق پتانسیل عمل یک 
سلول عصبی: (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AF‏ 
(ual‏ از شریع پتانسیل عمل تا یک سوم ابتدایی مرحله 

رپلاریزاسیون است. 

ب) از شروع پتانسیل عمل تایک سوم ابتدایی مرحله 

دپلاریزاسیون است. 

ج) شامل کل دوره زمانی پتانسیل عمل است. 

د) شامل فقط مرحله دپلاریزاسیون پتانسیل عمل است. 
۲ فعال شدن کدام‌یک از عوامل زیر روند انقباض در 
سلول عضلانی Glo‏ را متوقف می‌کند؟ 

(پزشکی 9 دندانپزشکی - شهریور (AQ‏ 
الف) میوزین‌کیناز 

ب) میوزین فسفاتاز 

ج) کمپلکس کلسیم -کالمودولین 

د) میوزین ATPase‏ 
۳ در مورد کزاز عضلانی کدام گزینه صحیح است؟ 

(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AF‏ 

الف) امکان وقوع کزاز در plod‏ بافت‌های عضلانی وجود دارد. 

ب) کزاز عضلانی, الحاق انقباضات پشت سر هم ناشی از 

فرکانس بالای تحریک است. 

ج) کزاز عضلانی, افزایش قدرت انقباض عضلانی ناشی از 

فعال شدن همزمان چند واحد حرکتی است. 

د) هرگونه طولانی شدن دوره SLA‏ عضلانی به کزاز 

عضلانی منجر می‌شود. 

۴ همه وقایع زیر در انقباض عضله اسکلتی نقش دارند 
به‌جز: (پزشکی و دندانیزشکی - اسفند (AQ‏ 
(ull‏ جدا شدن یون کلسیم از تروپونین 

ب) رهایش یون کلسیم از شبکه سارکوپلاسمی 
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ity fee * ۰. ¢ GBS‏ ۳۹ ۳ ها 
۱۷ فیزیولوژی پزشکی کایتون و هال 


ج) دپلاریزه شدن لوله‌های عرضی 

د) دپلاریزه شدن سارکولم 
۶۵ تفاوت عضله صاف و اسکلتی در اين است که: 

(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (Fe‏ 
الف) انتقال سیناپسی در سیناپس‌های عصبی - عضلانی 

اسکلتی طولانی‌تر است. 

ب) انتقال سیناپسی در سیناپس‌ها عصبی - عضلانی صاف 

کوتاه‌تر است. 

ج) طول مدت انقباض عضله اسکلتی طولانی‌تر است. 

د) طول مدت انقباض ale alas‏ احشایی طولانی‌تر است. 
۶۶-مرد ۲۵ ساله‌ای دچار فلج عضلانی ناشی از مسمومیت 
با سم «-Contoxin‏ شده است. این سم با عملکرد 
کانال‌های کلسیمی وابسته به ولتاژ در محل اتصال عصب - 
عضله تداخل می‌کند. plas‏ مورد زیر pile‏ علت فلج 
عضلانی ploy gal‏ است؟ (پزشکی و دندانیزشکی - اسفند (Jo‏ 

(ll‏ عدم رهایش ۸0 از پایانی سیناپسی 

ب) مهار گیرنده‌های نیکوتینی استیل‌کولین 

چ) pac‏ سنتز Ach‏ در alll,‏ سیناپسی 

د) pac‏ هدایت پتانسیل عمل در abl‏ سیناپسی 
۷ خانم ۴۹ ساله‌ای دارای فشار خون GUL‏ ناشی از 
افزایش تون عضلات صاف عروق است. کاهش کدام 
مورد زیر در داخل سلول‌های عضلانی صاف عروقی 
موجب افزایش فشار خون در اين بیمار شده است؟ 

(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند )٩۰‏ 
(al‏ باز شدن کانال‌های کلسیمی وابسته به ولتاژ در سارکولما 

ب) فعالیت کالمودولین درون سلولی 

ج) حساسیت تروپونین ) به کلسیم 

د) فعالیت آنزیم فسفاتاز زنجیر سبک میوزین 
doy ۸‏ اشتراک سلول‌های عضلانی اسکلتی و عصبی 


چیست؟ (پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (AI‏ 
الف) پتانسیل عمل ب) اتصالات شکافدار 
ج) انتشار جهشی د) شبکه سارکوپلاسمی 


۹ در یک سیناپس شیمیایی. کدام‌یک از وقایع متوالی 
زیر منجر به تولید پتانسیل پس سیناپسی می‌شود؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (FN‏ 


(ill‏ اتصال میانجی عصبی به گيرنده. ورود کلسیم الحاق 


وزیکول به غشاء سلول 
ب) اتصال میانجی عصبی به گيرنده, الحاق وزیکول به 
غشاء ورود کلسیم 
ج) ورود کلسیم. اتصال نوروترانسمیتر به گیرند. الحاق 
وزیکول به غشاء سلول 
د) ورود ک لسیم» الحاق So jg‏ ول به غشاء» اتصال 
نوروترانسمیتر به گیرنده 
۷۰ کدام مورد زیر تفاوت سلول‌های عضلانی صاف و 
اسکلتی محسوب می‌شود؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )9( 
(il‏ نیاز سلول‌های عضلانی صاف به انرژی برای حفظ 
نیروی انقباضی سه برابر سلول‌های عضلانی اسکلتی است. 
ب) در سلول‌های عضلانی صاف کل زمان انقباض ۳۰ rly‏ 
طولانی‌تر از انقبااض عضله اسکلتی است. 
ج) حداکثر نیروی انقباضی عضلات صاف خیلی کمتر از 
عضلات اسکلتی است. 
د) در عضله صاف طول مدت اتصال پل عرضی میوزین به 
فیلامان‌های اکتین کوتاه است. 
EV)‏ تشکیل غلاف میلین در اطراف فیبرهای عصبی 
چیست؟ (پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )4( 
(Ul‏ افزایش ظرفیت خازنی غشا 
ب) افزايش متابولیسم به منظور حفظ اختلاف غلظت یون‌ها 
ج) وقوع رپلاریزاسیون غشا با جابه‌جایی اندک یون‌ها 
د) تسریعانتقال الکتروتونیک ایمپالس در نواحی گره‌ای 
-VP‏ اهمیت پدیده Gam) Latch‏ شدن) در عضله صاف 
چیست؟ (پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )9( 
(Lal‏ افزايش سرعت انقباض 
ب) حفظ دوره‌های شل شدگی طولانی مدت 
ج) حفظ تون عضله به مدت طولانی بدون صرف آنرژی زیاد 
د) عدم نیاز به فرآیند آنزیم میوزین کیناز 
VY‏ تشابه سلول‌های عضلانی صاف و اسکلتی در این است 
که هر دو نوع: (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند )٩۱‏ 
الف) به تحریکات هورمونی پاسخ می‌دهند. 
ب) به پاسخ به افزایش Cart‏ سیتوپلاسمی منقبض 
می‌شوند. 
ج) در پاسخ به استیل کولین شل می‌شوند. 
د) سیکل پل عرضی توسط تروپونین تنظیم می‌شود. 
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۳۴- ضریب اطمینان (safety factor)‏ در سینایس عصب - 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۲‏ 
لف) ایمپالس ارسال شده به ly‏ عصبی به اندزهای کم 
است که نمی‌تواند فیبر عضللانی را تحریک کند. 


عضله. بعنی: 


ب) سیناپس شیمیایی توانایی بیشتری از سیناپس 
الکتریکی sly‏ تحریک فیبر عضلانی دارد. 
ج) ایمپالس ارسال شده به ahh‏ عصبی بیش از پتانسیل 
صفحه انتهایی مورد نیاز برای تحریک فیبر عضلانی است. 
د) مقدار استیل کولین آزاد شده در سیناپس کمتر از مقدار 
مسورد نیاز است. 
-VO‏ برای اتصال سر میوزین به اکتین در فیبر عضلانی 
صاف کدام‌یک از موارد زیر ضروری است؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (QP‏ 
الف) فعال شدن آنزیم فسفاتاز زنجیره سبک میوزین 
ب) ab aud‏ شدن زنجیره Regulatory‏ زنجیره سبک سر 
میوزین 
ج) غیرفعال شدن آنزیم کیناز زنجیره سبک سر میوزین 
د) دفسفریله شدن زنجیره Regulatory‏ زنجیره سبک سر 
میوزین 
۶- در صورتی که پتانسیل غشاء ۷۰ - میلی‌ولت پتانسیل 
تعادلی سدیم ۶۵+ میلی‌ولت و پتانسیل تعادلی پتاسیم 
Edo, cleo -۴‏ باشد. چه جریانی از غشاء برقرار خواهد 
بود؟ (پزشکی و دندانیزشکی - شهریور )٩۲‏ 
الف) > oh‏ رو به داخل سدیم با نیروی ۱۳۵- میلی‌ولت 
ب) جریان رو به داخل پتاسیم با نیروی TF‏ میلی‌ولت 
ج) جریان رو به خارج سدیم با نیروی ۱۳۵+ میلی‌ولت 
د) جریان رو به خارج پتاسیم با نیروی ۱۳۸۵+ میلی‌ولت 


۷ جریان خون عروق کرونر چپ در کدام‌یک از مراحل 
چرخه قلبی حداکثر است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (QP‏ 
(al‏ شروع سیستول . ب) پایان دیاستول 
ج) Lay‏ سیستول 0( شروع دیاستول 
۸- در عضله قلبی برای Sel‏ تحریک منجر به انقباض 
شود. در اولین مرحله باید: 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (QP‏ 


سوالات عصب و عضله ۱۷۵ 


الف) کلسیم از ale‏ خارج سلولی وارد سلول شود. 

ب) کلسیم در غلظت‌های VL‏ در سیستم رتیکولوم وجود 

داشته باشد. 

ج) کلسیم به تروپونین fate C‏ شود. 

د) کلسیم از سیستم رتیکولوم سارکوپلاسمیک خارج شود. 
۹- تفاوت انقباض در عضله صاف با عضله اسکلتی 
ب (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (QP‏ 
الف) شروع انقباض و شل شدن در عضله اسکلتی آهسته است. 
ب) در عضله the‏ کالمودولین با فعال کردن پل عرضی 
میوزین در شروع آنقباض نقش دارد. 

ج) در عضله اسکلتی» انرژی مورد نیاز برای حفظ انقباض 
طولانی‌مدت پایین است. 

د) ماکزیمم نیروی انقباض در عضله Blo‏ نسبت به اسکلتی 
پایین‌تر است. 

۰ مکانیزم اثر داروهای بی‌حس کننده موضعی در 
فیبرهای عصبی چیست؟ 


جیست؟ 


oe 


(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (QP‏ 
(il‏ کاهش دوره تحریک‌ناپذیری مطلق 
ب) مهار دریچه باز شدن کانال سدیمی 
ج) دپلاریزاسیون شدید پتانسیل استراحت غشا 
د) کاهش پتانسیل آستانه شلیک پتانسیل عمل 


۱ کدام‌یک از عبارات زیر در مورد اثر پلکانی صحیح 
(یزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۲‏ 
(all‏ افزايش قدرت انقباض در عضله‌ای که مدت طولانی در 


است؟ 


حالت استراحت بوده است. 

ب) کاهش قدرت انقباض در اثر خستگی عضللانی 
ج) افزایش تونیسیته عضلانی 

د) کاهش کارآبی انقباض در عضله 


۳ با افزایش بار به عضله اسکلتی pls‏ مبورد زیبر رخ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (QP‏ 
الف) افزایش سرعت انقباض 

ب) کاهش نیروی انقباض 

ج) کاهش زمان ow‏ تحریک و انقباض 

lS (0‏ سرعت کوفاه شین Aci‏ 


می‌دهد؟ 
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سوالات فیزیولوژی قلب 


می‌یابد؟ 


سوالات فیزیولوژی قلب 


۱۷۷ 
برون ده قلبی ندارد. 
کاهش فشار شریانی در هر شرا کاهش برور 
ان لیربان ey eee‏ قاط زیر کیش 6 = ر شریانی در هر شرایطی سبب کاهش برون ده 
قلبی می‌شود. 
ی ۷ فشار خون در کدام یک از بسترهای عروقی زیر 
(پزسکی - شهریور (AP‏ کش ات 9 ‘ me‏ 
الف) افزایش شیب فاز ۴ پتانسیل عمل i‏ ین 
i ۱‏ الف) سرخرگ‌های بزرگ ب) سیاهرگ‌های بزرگ 
ب) منفی‌تر شدن پتانسیل آستانه‌ای : ۵ 
۱ ج) مویرگ‌ها د) سرخرگچه‌ها 


ج) منفی‌تر شدن پتانسیل استراحتی 
د) افزایش غلظت سدیم خارج سلولی 
۳ - در زمان انقباض ایزوولومیک بطنی کدام یک از 
حالات زیر اتفاق می‌افتد؟ (پزشکی - شهریور (AP‏ 
(cil‏ حجم داخل بطنی کاهش می‌یبد. 
ب) قطر طولی بطن کاهش می‌یاید 
ج) فشار دهلیزی و بطنی افزایش می‌یابند. 
د) دریچه آئورتی باز است. 
۳- طبق فرمول پوازوی فشار خون با ویسکوزیته خون 
چه رابطه‌ای دارد؟ 
الف) رابطه مستقیم دارد. 
ب) رابطه معکوس دارد. 
ج) با توان چهارم آن رابطه عکس دارد. 
د) با توان چهارم آن رابطه مستقیم دارد. 
۴ کاهش فشار سینوس کاروتید موجب کاهش کدام 
(پزشکی - شهریور (AP‏ 
ب) مقاومت کل محیطی 


د) کمپلیانس وریدی 


(پزشکی - شهریور (AP‏ 


یک از موارد زیر می‌شود؟ 
الف) ضربان قلب 
ج) قدرت انقباض قلبی 
۵ - بسته شدن دریچه دهلیزی بطنی در یک دوره قلبی 
با چه قسمتی از منحنی الکتروکاردیوگرام هم زمان است؟ 
(دندانپزشکی - شهریور (AP‏ 
پ) TP abi‏ 
2( زمان QRS‏ 


الف) قطعه ST‏ 
ج) زمان Tee‏ 
Wl ۶‏ دراز مدت تغییرات فشار شریانی بر برون ده 
قلبی به de‏ صورت است؟ 
الف) افزايش فشار خون شریانی منجر به کاهش برون ده 
قلبی می‌شود. 


ب) افزایش فشار خون شریانی منجر به افزایش برون ده 


(دندانپزشکی - شهریور (AP‏ 


۸-کدام یک از موارد زیر بر Ob p>‏ لنف اثر منفی دارد؟ 
(دندانپزشکی - شهریور (AW‏ 
الف) افزایش فشار مویرگی 
ب) کاهش غلظت پروتئین‌های پلاسما 
ج) کاهش فشار ole le‏ بافتی 
د) افزایش نفوذپذیری مویرگی 
٩‏ - افزایش حجم خون در کدام یک از موارد زیر فشار 
درون عروقی را بیشتر Vb‏ می‌برد؟ 
(دندانیزشکی - شهریور ۸۳) 
الف) در سرخرگ‌ها در شرایط مهار سمپاتیکی 
ب) در سیاهرگ‌ها در شرایط مهار Kalyan‏ 
ج) در سرخرگ‌ها در شرایط تحریک سمپاتیکی 
د) در سیاهرگ‌ها در شرایط تحریک سمپاتیکی 

۰ در زمان انقباض بطنی در مرحله خروج سریع خون 

:(Rapid ejection phase) 
فشار بطن در حال افزایش و حجم آن در حال کاهش است.‎ (i 
ب) فشار آئورت از فشار بطن بیشتر است.‎ 

ج) فشار دهلیزها افزایش می‌یابد. 
د) صدای دوم قلب شنیده می‌شود. 

)1 بر طبق قانون لاپلاس: (پزشکی - اسفند (AP‏ 
الف) کشش دیواره‌ای رگ با شعاع آن رابطه معکوس دارد. 
ب) کشش دیواره‌ای رگ با فشار درونی آن رابطه مستقیم دارد. 

ج) فشار درونی رگ مساوی حاصل ضرب کشش دیواره‌ای و 

seul رگ‎ gla 

د) رگ‌های باریک‌تر مقاومت کمتری در مقابل فشار درونی دارند. 
۳ - کدام یک از فشارهای زیر در مویرگ‌های پوست 


(یزشکی - اسفند (AP‏ 


نیروی تراوشی محسوب نمي‌شود؟ (پزشکی - اسفند (AW‏ 
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GBS |. |‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
(Al‏ هیدرواستاتیک مویرگی 
ب) آنکوتیک مویرگی 
ج) هیدرواستاتیک مایع میان بافتی 
د) آنکوتیک مایع میان بافتی 

۳-در مرحله ۴ پتانسیل عمل در سلول‌های پورکنژ قلب: 

(پزشکی - اسفند (AW‏ 

(LH‏ خروج پتاسیم از سلول به حداکثر سرعت خود می‌رسد. 
ب) کلسیم و سدیم از کانال‌های آهسته به سلول وارد می‌شود. 
ج) پمپ سدیم - پتاسیم» سدیم را از سلول خارج و پتاسیم را 
به سلول باز می‌گرداند. 


کنل‌های سریع سنیمی بأژ هستند. 


۴ - در انتهای موج T‏ در الکتر وکاردیوگرام: 
(دندانیزشکی - اسفند (AW‏ 
الف) بطن‌ها دپلاریزه هستند. 


ب) دهلیز و بطن راست دپلاریزه و دهلیز و بطن چپ 
رپ لاریزه هستند. 
ج) بطن‌ها و دهلیزها رپلاریزه هستند. 
د) دهلیزها دپلاریزه هستند. 
۵ - فشار خون در کدام یک از مقاطع عروقی زیر کمتر 
است؟ (دندانپزشکی - اسفند (AP‏ 
الف) شریان فمورال ب) آرتریول 
ج) مویرگ د) بزرگ سیاهرگ زیرین 


۶ - مقاومت عروقی با کدام یک از موارد زیر رابطه 


معکوس دارد؟ (دندانیزشکی - اسفند (AW‏ 
الف) طول عروق ب) قطر عروق 
ج) ویسکوزیته خون د) هماتوکریت 


۷ -کدام یک از مواد زیر در ایجاد فشار اسمزی کلوئیدی 
پلاسما نقش بیشتری دارد؟ (دندانپزشکی - اسفند ۸۳) 
(ll‏ آلبومین ب) گلوبولین 
ج) فیبرینوژن د) هموگلوبین 
۸ - حجم پایان دیاستولی بطن: (دندانپزشکی - اسفند ۸۳) 
الف) برابر حجم خون برگشتی به قلب در دوره استراحت بطنی 
است. 
ب) یکی از عوامل موثر بر نیروی انقباضی قلب است. 
ج) در قلب به عنوان پس بار محسوب می‌شود. 


2( از حجم ضربه‌ای بطنی کمتر است. 
٩‏ - در مورد رابطه عملکرد قلب و عروق کدام جمله 
صحیح است؟ (پزشکی - شهریور (AIF‏ 
الف) فشار آئورتی به عنوان پیش‌بار (Preload)‏ برای قلب 
Sos‏ می‌کند. 
ب) در محدوده فشار ۵۰ تا ۱۵۰ میلی‌متر جیوه» با افزایش 
فشار شریانی برون‌ده قلبی ثابت می‌ماند. 
ج) فقط در محدوده فیزیولوژیک افزایش برون‌ده قلبی, فشار 
شریانی را افزایش می‌دهد. 
( افزایش فشار سیاهرگی پیش‌برقلبی را کاهش می‌دهد. 
۰ در کدام یک از اشتقاق‌های زیر در الکتر وکاردیوگرام 
قطب مثبت دستگاه به دست راست وصل می‌شود؟ 
(پزشکی - شهریور (ANE‏ 
ب) I‏ 
د) avR‏ 


الف) 1 
avL (@‏ 
۲۱ در صورتی که سیستم بارورسپتوری عروقی از کار 
بیفتد در کوتاه‌مدت نوسانات فشار شریانی ون 
درازمدت فشار شریانی ...۰.۰ Sab (go‏ /می‌ماند. 
(پزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) افزایش - بدون تغییر ب) کاهش -کاهش 
ج) افزایش ‏ افزايش د) بدون تغییر - افزایش 
plas- ۳‏ یک از موارد زیر در تنظیم جریان خون کرونر 
قلب اهمیت بیشتری دارد؟ (پزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) سیستم عصبی سمپاتیک 
ب) سیستم عصبی پاراسمپاتیک 
ج) خود تنظیمی 
د) نیتریک اکساید (NO)‏ 
۳ - در هیپر تانسیون یک کلیه‌ای گولد بلات کدام یک از 
موارد زیر در درازمدت. به میزان زیادی بیش از حد 
طبیعی است؟ (پزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) فشار شریانی ب) سطح پلاسمایی رنین 
ج) فشار شریانی داخل کلیوی‌د) برون‌ده قلبی 
۴ - کدام یک از متغیرهای زیر در فرمول رینولدز وجود 


ندارد؟ (پزشکی - شهریور (AIF‏ 
الف) سرعت خون ب) حجم خون 
ج) قطر رگ د) ویسکوزیته خون 
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۵ - زمان هدایت در کدام یک از مسیرهای قلبی زیر 


پیشتر است؟ (دندانپزشکی - شهریور (AIF‏ 
(Lill‏ گره SA‏ ب) مسیر On‏ گرهی 
ج) گره ۸۷ 2( سیستم پورکنژ 
۶ - فشار خون در کدام یک از مقاطع عروقی زیر کمتر 
است؟ 


(دندانپزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) شریان‌های بزرگ ب) شریانچه‌ها 
ج) مویرگ‌ها د) سیاهرگ‌های بزرگ 
۷ - نفوذپذیری یونی از طریق اتصالات شکافی (Gap‏ 
junction)‏ در کدام یک از فیبرهای قلبی زیر کمتر است؟ 
(پزشکی - اسفند (ANE‏ 
الف) فیبرهای پورکنژ ب) فیبرهای عضلانی بطنی 
ج) فیبرهای گرهی د) فیبرهای عضلانی دهلیزی 
۸ کدام یک از نواحی زیر در انتشار جریان 
دپلاریزاسیون در بطن‌ها آخرین نقطه‌ای از قلب است که 
دپلاریزه می‌شود؟ 
(il‏ سپتوم بین‌بطنی 
ج) بخش اپیکاردی نوک لب د) قاعده قلب 
۹ در ارتباط با فشارخون می‌توان گفت: 
(پزشکی - اسفند ۸۱) 
(ll‏ نقطه رفرانس فشارخون سطح دریچه‌های سهلتی 


است. 


(یزشکی - اسفند (ANE‏ 
ب) بخش اندوکاردی نوک قلب 


ب) در حالت خوابیده دریچه‌های لانه کبوتری در تعیین فشار 
نقش دارند. 
ج) با روش سمعی فشار دیاستولی هم قبل اندزه‌گیری است. 
د) فشار استاتیک با افزایش سرعت کاهش می‌یابد 
۰ - در تنظیم موضعی گردش خون کدام جمله صحیح 
نیست؟ (پزشکی - اسفند ۸۱) 
الف) تغییرات مقدار اکسیژن در تنظیم کوتاه‌مدت و درازمدت 
نقش دارد. 
ب) فاکتورهای رشد مویرگی در پاسخ به کمبود جریان OF‏ 
تولید می‌شوند. 
ج) در پرخونی واکنشی عامل اصلی گشادی عروق کمبود 
اکسیژن است. 
د) تغییرات درازمدت فشار شریانی بین ۸۰ تا ۱۸۰ میلی‌متر 
جیوه میزان جریان خون را به شدت تحت Sb‏ قرار می‌دهد. 


۰/۳ رم گر ۰ fart)‏ 
سوالات فیزیولوژی tb‏ »۱۷ 
۳۱ در تنظیم گردش خون جمله غلط کدام است؟ 
(پزشکی - اسفند (AIF‏ 
(dl‏ بارورسپتورها از میزان فشار ۶۰ میلی‌متر جیوه به بالا 
فعال هستند. 
ب) کمورسپتورها از فشار ۸۰ میلی‌متربهپیین فعال می‌شوند 
ج) کمورسپتورها به عنوان تامپون فشار مطرح هستند. 
د) بیشترین فراوانی بارورسپتورها و کمورسپتورها در قوس 
آئورت و سینوس کاروتید است. 
۳ -کدام یک از جملات زیر در مورد اثر تحریک 
سمپاتیک بر قلب صحیح نیست؟ (دندانپزشکی - اسفند (AIS‏ 
الف) ضربان افزایش می‌یابد. 
ب) نیروی انقباضی افزایش می‌یابد. 
ج) حجم bb‏ سیستولی افزایش می‌یابد. 
>( فشار پایان دیاستولی کاهش می‌یابد. 
۳ - در خودتحریکی wld‏ فیبرهای گره سینوسی 
دهلیزی قلب کاهش نفوذپذیری کدام یک از ییون‌های 
زیر نقش دارد؟ (دندانیزشکی - اسفند (AIF‏ 
الف) کلسیم 
ج) پتاسیم د) کلر 
۴ در ار تباط با خون کدام یک از عبارات زیر درست 
(دندانپزشکی - اسفند (ANE‏ 
الف) گلبول‌های قرمز عامل اصلی ایجاد فشار انکوتیک هستند. 
ب) پروتئین‌های پلاسما در بروز ویسکوزیته خون نقش دارند. 
ج) در مایعات غیرنیوتونی با افزایش hid‏ سرعت به‌صورت 
د) خون یک محلول نیوتونی است. 
۵ - در تنظیم مرکزی گردش خون کدام یک از عبارات 
(دندانپزشکی - اسفند (ANE‏ 


ب) سدیم 


است؟ 


زیر درست است؟ 
الف) عروق bls‏ تحت SU‏ تون سمپاتیک هستند. 
ب) رفلکس وازوواگال یک واکنش افزایش‌دهنده فشار خون است. 
ج) تحریک بارورسپتورها موجب افزایش فشار خون می‌شود. 
د) تحریک کمورسپتورها موجب کاهش فشار خون می‌شود. 
۶ - در تنظیم هومورال گردش خون جمله ble‏ کدام 
است؟ (دندانپزشکی - اسفند (ANE‏ 
الف) وازوپرسین در CABLE‏ پایه یک تنگ‌کننده عروقی قوی است. 


ب) آنژیوتانسین 11 به صورت دائمی در تنظیم جریان خون 
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GBS |‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
دخالت دارد. 
ج) آندوتلین یکی از قوی‌ترین تنگ‌کننده‌های عروقی در 
عروق آسیب دیده است 
د) برادی‌کینین به عنوان یک گشادکننده قوی موضعی 
عروقی عمل می‌کند. 


۷ در محدوده فیزیولوژیک., برون ده قلبی از plas‏ یک 
از عوامل زیر مستقل است؟ (پزشکی - شهریور ۸۵) 
الف) ضربان قلب ب) فشار خون شریانی 
ج) بازگشت وریدی د) جحم پایان دیاستولی بطن 
۸ - مرحله سیستول بطنی با کدام یک از موارد زیر در 
اشتقاق 11 الکتر وکاردیوگرام تقریباً مطابقت دارد؟ 
(پزشکی - شهریور (AO‏ 
PQ (call‏ ب) PR‏ 
ج) TP (> ST‏ 
۹ گردش‌های خون سیستمیک و ریوی در کدام یک از 
متغیرهای زیر تقریباً با هم برابرند؟ 
(پزشکی - شهریور (AO‏ 
الف) حجم خون ب) مقاومت عروقی 
ج) oF ob‏ د) کمپلیانس شریانی 
۰ افزایش بازگشت وریدی به دهلیز راست. کدام یک 
(پزشکی - شهریور ۸۵) 
الف) گشادی عروق و افزایش ضربان قلب 
ب) تنگی عروق و کاهش ضربان قلب 
ج) گشادی عروق و کاهش ضربان قلب 
د) تنگی عروق و افزایش ضربان قلب 
۴۱ -سرعت کم > Ob‏ خون در بستر مویرگی بیشتر به 
علت کدام یک از متفیرهای زیر است؟ 
(پزشکی - شهریور (AO‏ 
ب) فشار کم 
د) طول کم 
FP‏ کاهش فعالیت گیرنده‌های فشار شریانی باعث بروز 


(پزشکی - شهریور (AO‏ 


از اثرات زیر را ایجاد می‌کند؟ 


الف) سطح مقطع زیاد 
ج) مقاومت زیاد 


کدام یک از موارد زیر می‌شود؟ 
(al‏ افزایش فعالیت پاراسمپاتیک 
ب) کاهش مقاومت عروقی محیطی 
ج) کاهش ظرفیت سیاهرگی 


>( کاهش Called‏ سمپاتیک 
plas. ۳‏ عبارت زیر در مورد قلب صحیح است؟ 
(پزشکی - شهریور ۸۵) 
الف) مهم‌ترین منبع تأمین انرژی گلوکز است. 
ب) در مکانیزم فرانک استارلینگ طول استراحتی عضله 
اهمیت دارد. 
ج) از ابتدا تا انتهای سیستول را دوره قلبی می‌گویند. 
د) تحریک پاراسمپاتیک موجب کاهش ضربان و افزایش 
نیروی نقباضی می‌شود. 
PF‏ سرعت جریان خون در کدام یک از مقاطع عروقی 
زیر از همه کمتر است؟ 
الف) شریان‌های Hp‏ ب) شریان‌های کوچک 
ج) مویرگی د) سیاهرگی 
plas. ۵‏ عبارت در مورد ماهیچه قلبی در مقایسه با 
عضله اسکلتی درست است؟ (دندانیزشکی - شهریور (AO‏ 
الف) عضله قلبی دارای لوله‌های عرضی بیشتری است. 
ب) با افزایش کلسیم خارج سلولی, انقباض عضله قلبی 
قوی‌تر می‌شود. 

ج) زمان تحریک ناپذیری در فیبرهای قلبی کوتاه‌تر است. 
2( شبکه سارکوپلاسمی در فیبرهای قلبی توسعه بیشتری دارد. 
FF‏ اگر شعاع رگ دو برابر شود و پارامترهای دیگر 

Coli‏ بماند UL p>‏ خون چقدر تغییر می‌کند؟ 
(دندانپزشکی - شهریور (Ad‏ 
الف) دو برابر ب) چهار برابر 
ج) هشت برابر >( شانزده برابر 
۷ پتانسیل استراحت کدام یک از سلول‌های قلبی 


(دندانپزشکی - شهریور (AO‏ 


منفی‌تر است؟ (دندانیزشکی - شهریور (AO‏ 
الف) پورکنژ ب) oS‏ دهلیزی بطنی 
ج) دهلیزی د) گره سینوسی 
۸ بروز جریان آشفته Turbulant)‏ گر دابی) با کدام یک 
از عوامل زیر نسبت معکوس دارد؟ 
(دندانپزشکی - شهریور (AO‏ 
الف) قطر رگ ب) وزن مخصوص خون 
ج) ویسکوزیته خون د) سرعت جریان خون 


۹ قطعه PR‏ در الکتروکاردیوگرام شامل کدام یک از 


حالت‌های زیر است؟ (پزشکی - اسفند ۸۵) 
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الف) دی پولاریزاسیون دهلیزی و بطنی 
ب) ری پولاریزاسیون دهلیزی و دی پلاریزاسیون کامل 
ale‏ 
ج) فاز ۲ پتانسیل عمل میوکارد بطنی 
د) تأخیر در گره دهلیزی - بطنی 
۰ با افزایش بازگشت وریدی به دهلیز راست. کدام یک 
از موارد زیر اتفاق می‌افتد؟ (Ad silent ghia)‏ 
الف) کاهش حجم ضربه‌ای 
ب) افزایش فعالیت سمپاتیک قلبی 
ج) افزایش ضربان قلب 
د) کاهش مقاومت عروقی محیطی 
۱ با دور شدن از ابتدای آئورت نا شریان‌های بزرگ 
plas‏ یک از تغییرات زیر در فشارهای سیستولی و 
دیاستولی شریانی اتفاق می‌افتد؟ 
الف) کاهش همزمان فشار سیستولی و دیاستول 
ب) کاهش فشار سیستول و افزایش فشار دیاستول 
ج) افزایش فشار سیستول و کاهش فشار دیاستول 
د) افزایش همزمان فشار سیستول و دیاستول 
۳ -در چه صورتی منحنی برون ده قلبی به راست منتقل 
می‌شود؟ (پزشکی - اسفند (AO‏ 
الف) کاهش فعالیت سمپاتیک قلبی 
ب) کاهش فشار جنب 
ج) افزایش بازگشت وریدی 
د) افزايش قدرت انقباضی میوکارد 
۳ فیلتراسیون مویرگی در کدام حالت افزایش می‌یابد؟ 
(پزشکی - اسفند ۸۵) 
الف) افزایش غلظت پروتئین‌های پلاسما 
ب) کاهش غلظت پروتئین خارج سلولی 
ج) کاهش فشار هیدرواستاتیک مویرگی 
د) کاهش فشار هیدرواستاتیک TIE‏ رگی 
۴ با افزایش بازگشت وریدی به دهلیز راست. کدام یک 


(دندانپزشکی - اسفند (AO‏ 


(پزش5 عاسفنه ۱۸۵ 


از موارد زیر رخ می‌دهد؟ 
(al‏ کاهش ضربان قلب 
ب) افزایش شیب فاز ۴ گره سینوسی 
ج) کاهش فعالیت کانال‌های کلسیمی گرهای 
9( افزایش زمان کفه سلول‌های دهلیزی 


۵ - تحریک عصب سمپاتیک قلبی باعث افزایش 
نفوذپذیری به کدام یون در سلول‌های سینوسی - 


دهلیزی می‌شود؟ (دندانیزشکی - اسفند (AO‏ 
(Lill‏ سدیم - کلر ب) IS‏ - کلسیم 
ج) کلسیم - سدیم 2( پتاسیم - سدیم 


Vb > - OF‏ خون یک رگ در چه صورتی افزایش 
می‌یابد؟ (دندانپزشکی - اسفند (AO‏ 
(al‏ افزایش طول رگ و کاهش قطر آن 
ب) افزایش ویسکوزیته خون و کاهش شعاع رگ 
ج) افزایش طول رگ و ویسکوزیته خون 
د) افزایش شعاع رگ و کاهش ویسکوزیته خون 
OV‏ - کدام یک از موارد زیر به‌طور مستقیم سبب انقباض 
عروق شریانچه‌ای می‌شود؟ (دندانپزشکی - اسفند ۸۵) 
os) (al‏ ب) آلاسترون 
ج) اندوتلین 9( نیتریک اکسید 
OA‏ -واکنش دستگاه گردش خون به دنبال هیپوتانسیون 
اور تواستاتیک مربوط به کدام یک از موارد زیر است؟ 
(دندانیزشکی - اسفند (AO‏ 
(ull‏ تحریک اعصاب سمپاتیک به‌دنبال کاهش فعالیت 
بارورسپتورها 
ب) تحریک اعصاب پاراسمپاتیک بهدنبال اف زایش 
برون‌دهی قلب 
ج) کاهش فعالیت سمپاتیک به‌دنبال افزایش فعالیت 
بارورسپتورها 
د) کاهش فعالیت پاراسمپاتیک به‌دنبال افزایش بازگشت وریدی 
٩‏ - کدام‌یک از جملات زیر صحیح نیست؟ 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 
(call‏ نیتریک اکساید» مقاومت عروق کلیوی را کاهش داده و 
GFR‏ را افزايش می‌دهد. 
ب) برادی کینین» موجب گشادی عروق کلیوی شده و GER‏ 
را افزايش می‌دهد. 
ج) آندوتلین, رگ‌های خونی کلیه را تنگ کرده و GR‏ را 
کاهش می‌دهد. 
د) آنژیوتانسین 11 با تنگی یکسان رگ‌های آوران و وابران 
میزان GFR‏ را کاهش می‌دهد. 
۰ کدام ویژگی در مورد صدای دوم قلب در شرایط 
طبیعی صحیح است؟ (پزشکی - شهریور (AY‏ 
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VAY‏ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


الف) دارای فرکانس کمتری نسبت به صدای اول است. 
ب) دارای زمان کوتاه‌تر نسبت به صدای اول است. 
ج) دارای فرکانس کمتری نسبت به صدای سوم‌است. 
د) دارای زمان و فرکانس برابر با صدای دوم است. 
۱ -کدام‌یک از موارد زیر به عنوان قوی‌ترین SS‏ کننده 
رگی محسوب می‌شود؟ (پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) اندوتلین ب) cal‏ نفرین 
ج) پروستاگلاندین د) P oaks‏ 
۲ کدام جمله در خصوص OL p>‏ خون کرونر صحیح 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 
(Wl‏ در زمان سیستول جریان خون کرونر چپ در بالاترین 
سطح خود است. 
ب) در زمان ابتدای دیاستول جریان خون کرونر راست در 
oy SVL‏ سطح خود است. 

ج) در زمان سیستول جریان خون کرونر راست و چپ یکی است. 
د) در زمان دیاستول بیشترین جریان خون در کرونر چپ است. 
۳ - به دنبال افزايش حجم خارج سلولی کدام‌یک از 
حالات زیر اتفاق می‌افتد؟ (دندانیزشکی - شهریور (AY‏ 

OF کاهش حجم‎ (ll 
ب) کاهش فشار پرشدگی متوسط‎ 
ج) افزایش برون ده قلبی‎ 
د) افزايش فعالیت پاراسمپاتیک‎ 
مستقیم کنترل سیستم عصبی بر‎ prt منظور از اثر‎ - ۴ 
(AY روی عروق کرونر چیست؟ (دندانپزشکی - شهریور‎ 
تأثیر استیل کولین آزاد شده از عصب واگ‎ (all 
ب) تأثیر نرپی‌نفرین آزادشده از عصب سمپاتیک‎ 
ج) افزايش فعالیت بافت میوکارد قلبی به دنبال فعالیت‎ 
د) افزایش تأثیر عصب واگ بر عصب سمپانیک‎ 
خون‎ OL p> با افزايش کدام‌یک از موارد زیر‎ - ۶۵ 
(AY افزايش می‌یابد؟ (دندانیزشکی - شهریور‎ 
الف) طول رگ ب) ویسکوزیته‎ 
ج) مقاومت د) قطر رگ‎ 
در ارتباط با میزان فشار و سرعت. جریان خون به‎ ۶ 
ترتیب در کدام گزینه کمترین است؟‎ 
(AY (دندانپزشکی - شهریور‎ 
سیاهرگ‌ها - مویرگ‌ها  ب) مویرگ‌ها- شریانچه‎ (il 
ج) سیاهرگ‌ها - شریانچه د) شریانچه - سیاهرگ‌ها‎ 


است؟ 


۷ - در صورت ایجاد آنمی کدام تغییر زیر در جریان 


خون اتفاق می‌افتد؟ (پزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) مقاومت در برابر جریان خون در عروق محیطی افزایش 
می‌یابد. 


ب) بازگشت خون وریدی افزایش می‌یابد. 

ج) برون ده قلبی کاهش می‌یابد. 

د) وسیکوریته خون تغییر نمی‌کند. 
FA‏ کدام جمله درباره کار خارجی قلب (کار حجم -فشار) 
(پزشکی - اسفند (AY‏ 


ب) در بطن چپ و راست با هم برابر است. 
ج) در بطن راست خیلی کمتر از بطن چپ است. 
د) بستگی ay‏ شرایط مختلف کار خارجی دو بطن نسبت به 
هم کمتر یا بیشتر می‌شود. 
9۹ با افزایش سن چه تغییری در NAS‏ خون شریانی رخ 
(پزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) فشار سیستول افزایش و فشار دیاستول کاهش می‌یابد. 
ب) فشار سیستولکاهش و فشار دیاستول‌افزایش‌می‌یابد. 
ج) فشار سیستول و دیاستول افزایش می‌یابد. 
د) فشار سیستو و دیاستول کاهش می‌پابد. 
۰ - در رابطه با تنظیم فشار خون کدام جمله صحیح 
(یزشکی - اسفند (AY‏ 
(il‏ فکر کردن در مورد انجام یک عمل, گردش خون عضو 
مربوطه را افزايش می‌دهد. 
ب) اطلاعات بارورسپتوری مربوط به قوس آئورت از طریق 
عصب زبانی حلقی به مرکز وازوموتور می‌رود. 
ج) پدیده جنگ و گریز توسط مرکز وازوموتور اداره می‌شود و 
مسئول واکنش‌های رفلکسی است. 
د) سیستم لیمبیک جهت تنظیم فشار خون, رشته‌هایی به 
قشر مغز ارسال می‌کند. 
V1‏ کدام یک از عوامل زیر سبب ایجاد = Ob‏ گردابی 
(Turbulent)‏ در بسترهای شریانی نمی‌شود ؟ 
لف) کاهش وزن حجمی (چکالی) وه OR‏ - اف ۲۶۳ 
ب) افزایش سرعت جریان OF‏ 
ج) افزایش قطر رگ 
د) کاهش ویسکوزیته 


می‌دهد؟ 


است؟ 
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۳ - در ارتباط با جریان خون, جمله صحیح کدام است؟ 
(پزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) مقدار جریان با طول رگ نسبت مستقیم دارد. 
ب) سرعت جریان خون با طول رگ نسبت معکوس دارد. 
ج) مقدار مقاومت با شعاع رگ نسبت مستقیم دارد. 
د) مقدار جریان با سرعت نسبت معکوس دارد 
۳ - منظور از یک سیکل کامل قطبی چیست؟ 
(پزشکی - اسفند (AY‏ 
(call‏ از ابتدای‌انقباض دهلیزی‌تا انتهای انقباض دهلیزی 
ب) از ابتدای انقباض بطنی تا انتهای انقباض بطنی 
ج) از ابتدای انقباض بطنی تا ابتدای انقباض بعدی 
د) دوره تحریک‌ناپذیری عضله بطنی 
VF‏ صدای دوم قلب bg po‏ به چیست؟ 
(دندانپزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) بسته شدن دریچه‌های دهلیزی - بطنی 
ب) باز شدن دریچه‌های آئورتی و شریان ریوی 
ج) بسته شدن دریچه‌های آئورتی و شریان ریوی 
د) باز شدن دریچه‌های دهلیزی - بطنی 
۵ -مقدار فشار و برون‌ده قلبی در بطن راست به تر تیب 
چند درصد بطن چپ است؟ 
الف) ۲۵ و ۵۰ ب) ۲۰و ۱۰۰ 
ج) ۱۰۰و ۸۵۰ >( ۵۰و ۵۰ 
۶ - کدام گزینه زیر در ارتباط با تنظیم جریان خون 
صحیح است؟ 
الف) آدرنومدولین یک پپتید بالابرنده فشار خون است که در 
بسیاری از بافت‌ها یافت می‌شود. 
ب) آندوتلین قوی‌ترین گشادکننده رگی است که در بدن 
موجود است. 
ج) آدنوزین مانند هیستامین مستقل از ۱0 عروق را گشاد می‌کند. 
د) افزایش فشار اکسیژن و PH‏ به عنوان گشادکننده عروقی 
عمل می‌کنند. 
۷ - فاصله ۳-۲ معرف چه قسمتی از سیکل قلبی است؟ 
(پزشکی - شهریور (AV‏ 


(دندانپزشکی - اسفند (AY‏ 


(دندانپزشکی - اسفند (AY‏ 


الف) شروع دپولاریزاسیون دهلیزی 
ب) دپولاریزاسیون دهلیزی و سلول‌های گره دهلیزی بطنی 
ج) دی پولاریزاسیون بطنی 


د) دی پلاریزاسیون و رپلاریزاسیون بطنی 
۸ با تحریک اعصاب سمپاتیک قلب منحنی برون دهی 


قلبی چگونه جابه‌جا می‌شود؟ (پزشکی - شهریور (AY‏ 


ج) سمت پائین و چپ د) سمت پائین و راست 
۹ عامل اصلی فشار منفی clad‏ بین بافتی کدام‌یک از 
موارد زیر است؟ (پزشکی - شهریور (AV‏ 
الف) تلمبه زدن سیستم لنفاوی 
ب) پائین بودن فشار انکوتیک مایع oe‏ بافتی 
ج) Vb‏ بودن فشار هیدرواستاتیک داخل رگی 
د) VE‏ بودن نفوذ پذیری دیواره رگی 
۰ در حالت ایستاده فشار کدام‌یک از قسمت‌های زیر 


کمترین است؟ (پزشکی - شهریور ۸۷) 
الف) ورید ژوگولر ب) دهلیز راست 
ج) سینوس ساژیتال د) ورید رانی 


۱ - کدام رابطه زیر در مورد قابلیت اتساع رگی صحیح 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) نسبت افزایش حجم به افزايش فشار در حجم اولیه 
ب) نسبت افزایش فشار به افزایش حجم در حجم اولیه 
ج) نسبت افزایش حجم در حجم اولیه به افزایش فشار 
د) نسبت افزایش فشار در حجم اولیه به افزایش حجم 
۳۲-موج 7 معرف کدام تغییرات در قلب است؟ 


(دندانیزشکی - شهریور (AY‏ 


الف) دی‌پولاریزاسیون دهلیزی 
ب) ری‌پلاریزاسیون دهلیزی 
ج) دی‌پولاریزاسیون بطنی 
2( ری‌پولاریزاسیون بطنی 
۳ چه عاملی باعث ایجاد کفه در پتانسیل عمل 


سلول‌های قلبی می‌شود؟ (دندانپزشکی - شهریور ۸۷) 
الف) سدیم - کلر ب) سدیم -کلسیم - پتاسیم 
ج) IS‏ کلسیم د) سدیم - پتاسیم -کلر 


۴ - در کدام قسمت از مسیر گردش خون فشار نبض 
وجود ندارد؟ (دندانیزشکی - شهریور (AY‏ 
(il‏ مویرگ‌ها و ونول‌ها 
ب) وریدهای بزرگ و شریان ریوی 
ج) Gh pd‏ و شریانچه‌های ریوی 


196 


عضویت در چنل ما https://t.me/Doctor_MIB_iran:‏ 


عم | GBS‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
د) شریانچه‌ها و شریان‌های کوچک 

Ad‏ -براساس قانون لاپلاس کدام‌یک از موارد زیر صحیح 

(دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 


الف) با افزایش oS, glad‏ فشار وارد شده بر جدار آن کاهش 


است؟ 


می‌یابد. 
ب) با افزایش فشار خون» فشار وارده بر جدار رگ افزایش می‌یابد. 
ج) با افزایش ضخامت دیواره رگ» فشار وارد شده به جدار آن 
افزایش می‌یابد. 
د) با افزایش شعاع رگ توان تحمل دیواره آن در برابر فشار 
وارده افزایش می‌یابد. 
۶ - جریان خون با کدام‌یک از عوامل زیر رابطه عکس 
دارد؟ (دندانیزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) فشار متوسط شریانی ب) سطح مقطع عروقی 
ج) ویسکوزیته خون د) سرعت جریان خون 
۷ - کسر تخلیه (Ejection fraction)‏ در قلب عبارت 
(یزشکی - اسفند (AV‏ 
الف) حجم ضربه‌ای به حجم پایان سیستولی 
ب) حجم ضربه‌ای به حجم پایان دیاستولی 
ج) حجم پایان سیستولی به حجم پایان دیاستولی 
>( حجم پایان دیاستولی به حجم ضربه‌ای 
۸ - با افزایش plas‏ یک از موارد زیر بازگشت وریدی 
(پزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) متابولیسم بافتی ب) تحریک سمپاتیک ریوی 
ج) حجم OF‏ د) فشار دهلیز راست 
۹ -کدام یک از شرایط زیر در کنترل فشار خون توسط 
سیستم سمپاتیک نقش ندارد؟ 
الف) افزایش نیروی انقباضی قلب 
ب) انقباض وریدهای بزرگ 


است از نسیت: 


افزایش نمی‌یابد؟ 


(پزشکی - اسفند (AV‏ 


ج) انقباض شریانچه‌ها 

د) تجمع خون در سیستم وریدی 
۰ در مورد شوک گردش خونی کدام گزینه زیر صحیح 
(پزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) تجویز دکستران می‌تواند شوک هموراژیک را جبران AS‏ 
ب) در شوک هموراژیک داروهای مقلد سمپاتیکی بیشترین 
st‏ را دارد. 


است؟ 


ج) داروه ای بی‌هوشی می‌توان ند باعث بروز شوک 


آنافیلاکسی شوند. 
د) در شوک عصبی ظرفیت عروقی شدیداً کاهش يافته و 
بازگشت وریدی افزایش می‌یابد. 
۱ از بافت‌های زیر کدام بافت بیشترین جریان خون در 
دقیقه و کدام بافت بیشترین > OL‏ خون نسبت به صد 
گرم وزن بافت به ترتیب را دارند؟ 
(دندانپزشکی - اسفند (AV‏ 
(cil‏ کبد - als‏ ب) als‏ منز 
ج) گوارش - کید د) عضلات - طحال 
۳ - در مورد انواع شوک کدام گزینه صحیح است؟ 
(دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 
(ll‏ تضعیف شدید مرکز وازوموتور می‌تواند منجر به شوک 
آافیلاکتیک شود. 
ب( سوختگی 9 انسداد روده می‌توانند منجر به شوک عصبی شوند. 
ج) آزاد شدن هیستامین در حد وسیع مسئول بروز شوک 
2( مراحل پیشرفته شوک عفونی با دفع شدید پلاسما مانند 
شوک هموراژیک پیش می‌رود. 
۳ بیشترین افت فشار در کدام یک از بسترهای عروقی 
زیر اتفاق می‌افتد؟ 
الف) شریان‌های بزرگ ب) شریانچه‌ها 
ج) شریان‌های کوچک د) مویرگ‌ها 
(دندانپزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) cal pls‏ قلب دارای یک سن‌سی‌تیوم عملی جداگانه هستند. 
ب) دهلیزها با هم و بطن‌ها با هم دارای سن‌سی‌تیوم عملی 
جداگانه هستند. 


(دندانپزشکی - اسفند (AY‏ 


ج) قلب راست و قلب چپ هر کدام دارای سن‌سی‌تیوم عملی 
جداگانه هستند. 
د) هر کدام از دهلیزها و بطن‌ها دارای سن‌سی‌تیوم عملی 
جداگانه هستند. 

چگونه است؟ (دندانپزشکی - اسفند ۸۷) 
الف) کاهش نفوذپذیری غشاء به یون کلر و پتاسیم 
ب) افزایش نفوذپذیری غشاء به یون سدیم و پتاسیم 
ج) کاهش نفوذپذیری غشاء به یون کلسیم و پتاسیم 
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د) افزایش نفوذپذیری غشاء به یون سدیم و کلسیم 
۶ بلوک درجه ۲ در نوار قلبی به چه صورت ظاهر 
می‌شود؟ (پزشکی - مرداد (AA‏ 
(all‏ فاصله موج ۳ تا QRS‏ زیاد می‌شود. 
ب) موج P‏ جای ثابتی ندارد. 
ج) به ازای هر QRS‏ چند موج ۳ وجود دارد. 
د) کم شدن یک QRS‏ بعد از چند دوره قبلی 
۷- در مورد گره سینوسی دهلیزی: (یزشکی - مرداد (AA‏ 
(Lil‏ یون سدیم در ایجاد پتانسیل عمل نقش اصلی را دارد. 
ب) پتانسیل عمل عمدتاًوابسته به یون کلسیم است. 
ج) دپلاریزاسیون نیزه‌ای قبل از پتانسیل کفه دیده می‌شود. 
د) پتانسیل استراحت غشاء تا حد زیادی ثابت می‌باشد. 
۸- کدام یک از موارد زیر در مورد بارورسپتورهای 
شریانی صحیح است؟ (پزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) سازش‌ناپذیری نداشته و مکانیسم رفلکسی آنها در 
هیپرتانسیون مزمن تغییر نمی‌کند. 
ب) با بستن کاروتیدهای اصلی راست و چپ فشار شریانی و 
ریتم قلب کاهش می‌پابد. 
ج) در زمان افزایش فشار نبض ساکت و در زمان کاهش آن 
فعال هستند. 
د) با کاهش شدید فعالیت آنها ترشح ADH‏ افزایش می‌یابد. 
1 در مورد مرکز وازوموتور کدام گزینه صحیح است؟ 
(پزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) اثر هیپوکسی خفیف‌تر از هایپرکاپنی است. 
ب) با افزایش فشار داخل جمجمه‌ای جریان خون آن bj‏ می‌شود. 
ج) با افزایش فشار داخل جمجمه‌ای تاکی‌کاردی بروی می‌کند. 
>( هیپرکاپنی خون شریانی اين مرکز را مهار می‌کند. 
۰ .در مورد عوامل هومورال کدام یک از موارد زیر 
صحیح است؟ 
(پزشکی - مرداد (AA‏ 
(Lill‏ کینین‌ها به صورت عمومی عمل کرده و فشار خون را 
YL‏ می‌برد. 
ب) پپتید دهلیزی دفع‌کننده سدیم با تحریک عوامل 
تنگ‌کننده فشار خون را بالا می‌برد. 
ج) آدرنومدولین یک پپتید کاهنده فشار خون است که از 
طریق Joe NO‏ می‌کند. 


سوالات فیزیولوژی Sie‏ میرن 


د) با تزریق وازوپرسین در افراد سالم فشار خون شدیداً 


افزایش می‌یابد. 
۱ -در مورد اعمال بیولوژیک آندوتلین‌ها گزینه صحیح 
plas‏ است؟ (یزشکی - مرداد (AA‏ 


الف) cel‏ کاهش مقاومت عروقی کلیه می‌شود. 
ب) غلظت پلاسمایی کاتکول‌آمین‌ها و آلاوسترون را بالا می‌برد. 
ج) دارای اثرات اینوتروپیک و کرونوتروپیک منفی است. 
د) در coli‏ باعث کاهش پایدار فشار خون می‌شود. 
۲ سرعت انتشار پتانسیل عمل در کدام قسمت قلب 


بیشتر است؟ (دندانیزشکی مرداد (AA‏ 
الف) عضله دهلیزی ب) عضله بطنی 
ج) گره سینوسی دهلیزی د) فیبرهای پورکنژ 


۳ فشار gh‏ چپ در کدام یک از فواصل 


الکتروکاردیوگرام از همه کمتر است؟ 
(دندانپزشکی - مرداد ۸۸) 
الف) T-P‏ ب) QR‏ 
ج) 1-1 د) QT‏ 


۴ با افزایش فعالیت بارورسپتورهای شریانی: 
(دندانیزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) فشار دیاستولی شریانی زیاد می‌شود. 
ب) برادی‌کاردی اتفاق می‌افتد. 
ج) برون‌ده قلب زیاد می‌شود. 
( نقباض وریدی hj‏ می‌شود. 
+d‏ -کدام عبارتِ در مورد مویرگ‌های گردش بزرگ خون 
(دندانپزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) در حال استراحت Sam‏ باز بوده و خون در آنها جریان دارد. 
ب) تمامی مویرگ‌ها از نظر نفوذپذیری با یکدیگر مشابه هستند. 
ج) قسمت عمده فیلتراسیون در ابتدای مویرگ اتفاق می‌افتد. 
د) ححم خون موجود در آنها از همه قسمت‌های دیگر بیشتر است. 
۶ کدام یک از عوامل زیر سبب افزایش جریان خون 
بافتی می‌شود؟ (دندانیزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) افزايش غلظت آنژیوتانسین TT‏ 
ب) کاهش مقدار نیتریک اکساید 
ج) کاهش غلظت اکسیژن بافت 
د) کاهش مقدار پروستاسیکلین 
۷ در مسیر OL p>‏ خون از آئورت تا دهلیز راست در 


درست است؟ 
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۱۸۶ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
کدام یک از مقاطع عروقی زیر کمترین سرعت OL pe‏ 
خون وجود دارد؟ 
(Ul‏ شریان‌های کوچک ب) شریانچه‌ها 
ج) مویرگ‌ها 2( سیاهرگ‌های ورودی به قلب 
۸ -نیروی اصلی بازجذب مایع در غشاء مویرگ‌های 
بافتی» plas‏ یک از موارد زیر است؟ 


(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (AQ‏ 


(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AQ‏ 
الف) فشار هیدرواستاتیک مویرگی 
ب) فشار اسمزی - کلوئیدی پلاسما 
ج) فشار هیدرواستاتیک مایع بین سلولی 
د) فشار اسمزی - کلوئیدی مایع بین سلولی 
9٩‏ علت اصلی پر GILES‏ خون در حاملگی, افزایش plas‏ 
یک از موارد زیر است؟ (یزشکی و دندانیزشکی - شهریور (AQ‏ 
الف) حجم مایعات بدن 
ب) فعالیت سیستم رنین - آنژیوتانسین 
ج) مصرف نمک 
د) ضخامت غشاء گلومرول‌های SHS‏ 
۰ .در تنظیم گردش خون محیطی: آندوتلین وازوپرسین 
هیستامین به ترتیب چه اثری بر روی عروق 
دارند؟ (پزشکی و دندانیزشکی - اسفند (AQ‏ 
الف) هر سه تنگ‌کننده هستند. 
ب) گشادکننده کشادکننده تنگ‌کننده 
ج) هر سه گشادکننده هستند. 
د) تنگ‌کننده تنگ‌کننده گشادکننده 
۱ -درارتباط با وضعیت عروق گزینه صحیح کدام است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AQ‏ 
(cal‏ آرتریول‌ها محل عمده مقاومت در برابر جریان خون 


می‌باشند. 
ب) مویرگ‌ها نقش ضعیفی (کمتر از ۱۰/) در ایجاد مقاومت 
کل محیطی دارند. 


ج) شریان‌های بزرگ دارای بافت الاستیکی کمتر و عضله 
صاف بیشتر می‌باشند. 
د) شریان‌های بزرگ دارای عصب‌گیری قوی سمپاتیک و 
پاراسمپاتیک می‌باشند. 
۲ -افزایش کدام یک از موارد زیر احتمال ایجاد جریان 
clad‏ را افزایش می‌دهد؟ 


(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AQ‏ 
(all‏ چگالی خون ب) قطر رگ 
ج) ویسکوزیته خون د) سرعت جریان خون 
۳ کدام یک از موارد زیر جزء مکانیسم‌های سریع 
تنظیم فشار خون شریانی نمی‌باشند؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند (AQ‏ 
(call‏ گیرنده‌های فشار 
ب) گیرنده‌های شیمیایی 
ج) واکنش ایسکمی دستگاه عصبی مرکزی 
د) مکانیسم انقباض سیستم رنین آنژیوتانسین 
۴ -برون ده قلبی عبارت است از حجم خون خروجی از: 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (AQ‏ 
(Lal‏ دو بطن در مدت یک دقیقه 
ب) دو بطن در یک ضربان قلب 
ج) هر کدام از بطن‌ها در مدت یک دقیقه 
د) هر plas‏ از بطن‌ها در یک ضربان AB‏ 
۵ -در کدام یک از سلول‌های قلبی زیر. کانال‌های اهسته 
کلسیمی - سدیمی عامل اصلی ایجاد دیپولاریزاسیون 
(مرحله صرف) است؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AQ‏ 
(ul‏ فیبرهای گرهی 
ب) فیبرهای هدایتی بطنی 
ج) فیبرهای عضله بطنی 
د) فیبرهای عضله دهلیزی 
۶ تحریک سیستم عصبی سمپاتیک در هنگام ورزش 
موجب افزایش کدام یک از موارد زیر در بطن‌های قلب 


نمی‌شود؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AF‏ 
(il‏ حجم پایان دیاستولی ب) حجم ضربه‌ای 
ج) حجم پایان سیستولی د) فشار سیستولی 


۱۷ ۱-در مورد علت جهت جریان معکول دپلاریزاسیون و 
ریلاریزاسیون در انتشار Ob p>‏ در بطن‌های قلب. 
کدام‌یک از موارد زیر صحیح است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AQ‏ 
(cal‏ نواحیاپی‌کاردی درای زمان پتانسیل عمل کوتاه‌تر از 
نواحی آندوکاردی می‌باشند. 
ب) فشار وارده بر نواحی اپی‌کاردی در مرحله انقباض بیشتر از 
نواحی آندوکاردی است. 
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ج) جریان خون کرونر در نواحی اپی‌کاردی در مرحله انقباض 
کاهش بیشتری پیدا می‌کند. 
د) سرعت هدایت جریان در سیستم هدایتی درون بطنی در 
جهت رو به عقب کندتر از جهت رو به جلو است. 

۸ سلول‌های آغازگر (Pace maker)‏ در قلب: 

(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AQ‏ 

(cal‏ همان سلول‌های پورکنژمی‌باشند. 
ب) سلول‌های گرد دارای اتصالات شکافی زیاد می‌باشند. 
ج) دارای پتانسیل عمل از نوع سریع می‌باشند. 
د) به‌طور عمده در بافت عضلانی دهلیزی وجود دارند. 

۱۹ ۱-در کدام یک از مقاطع زیر در گردش خون. فشار خون 


کمتر است؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (Fe‏ 
الف) شریان‌های بزرگ ب) شریانچه‌ها 
ج) مویرگ‌ها د) سیاهرگ‌های بزرگ 
VY‏ فشار ies‏ با کذام‌یک از موارد زیر رابطه مستقیم 
دارد؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (Fo‏ 
(Lill‏ مقاومت عروقی 
ب) کمپلیانس عروقی 


ج) میزان عناصر ارتجاعی (الاستیک) دیواره عروق 
د) تنگی دریچه آئورتی 
۱ کدام‌یک از نیروهای زیر Sle‏ حرکت مایع از خلال 
غشاء مویرگی در بافت زیر جلدی نقش بازجذبی دارد؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۰‏ 
الف) فشار هیدرواستاتیک مویرگی 
ب) فشار اسموتیک کلوئیدی پلاسما 
ج) فشار هیدرواستاتیک مایع بین سلولی 
د) فشار اسموتیک کلوئیدی مایع on‏ سلولی 
۲ در رابطه با جریان و عوامل دخیل در آن, گزینه 
صحیح کدام است؟ (پزشکی و دندانیزشکی - اسفند (Qo‏ 
الف) جریان با توان چهارم شعاع نسبت به عکس دارد. 
ب) با افزایش تعداد گلبول‌های قرمز مقدار جریان خون 
کاهش می‌یابد. 
ج) با افزایش Lad‏ مقاومت افزایش می‌یابد. 
د) با افزایش Job‏ رگ جریان خون زیاد می‌شود. 
۳ علت VL‏ بودن فشار خون در قسمت بالای ناحیه 
کوآرکتاسیون آئورت. کدام‌یک از موارد زیر است؟ 


سوالات فیزیولوژی VAY SF‏ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (Qe‏ 
(ull‏ سطح پلاسمایی بالای رنین و آنژیوتانسین خون در 
قسمت‌های بالاتر 
ب) برون‌ده قلبی بیش از حد طبیعی 
ج) بیشتر بودن مقاومت عروق محیطی در قسمت Yh‏ 
د) عصب‌گیری و تون سمپاتیکی بیشتر در عروق قسمت‌های Wh‏ 
۴ با افزایش فشار درون جمجمه, کدام یک در موارد زیر 


ایجاد می‌گردد؟ (پزشکی 9 دندانیزشکی - اسفند (Qo‏ 
الف) واکنش کوشینگ مب کاهش فشار شریانی بدن 
ج) رفلکس wr on‏ د) رفلکس هرینگ بروتر 


۵ در یک منحنی نوار قلب طبیعی زمان کدام‌یک از 
موارد زیر طولانی‌تر است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (eo‏ 
الف) فاصله PR‏ با فاسلة OF‏ 
ج) زمان QRS‏ 2( زمان ST‏ 
۶ کدام‌یک از جملات زیر مفهوم قانون فرانک 
استارلینگ قلپ را در خود دارد؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (Feo‏ 
(al‏ افزایش کلسیم خارج سلولی نیروی انقباضی قلب را 
افزايش می‌دهد. 
ب) افزایش ضربان قلب نیروی انقباضی قلب را افزایش می‌دهد. 
ج) افزایش کشش عضله قلبی نیروی انقباضی قلب را 
افزايش می‌دهد. 
د) افزایش فعالیت سیستم عصبی سمپاتیک نیروی انقباضی 
قلب را افزایش می‌دهد. 
۷ ۱-سرعت انتقال پتانسیل عمل در کدام قسمت قلب از 
همه کمتر است؟ (پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۰‏ 
لف) عضله دهلیزی ب) abide‏ بطنی 
ج) فیبرهای گره دهلیزی بطنی د) فیبرهای پورکنژ 
۸ کدام یک از موارد زير بیانگر بلوک درجه سوم در 
انشقاق ]1 نوار قلبی می‌باشد؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (Qo‏ 
الف) طولانی شدن فاصله PR‏ 
ب) حذف یک موج QRS‏ 
ج) نامشخص بودن محل موج P‏ نسبت به QRS‏ 
د) وارونه شدن موج ۲ 
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cai‏ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
2-119 ارتباط با مقاومت محیطی در گردش خون, گزینه 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۱‏ 
الف) واحد مقاومت محیطی دو گردش بزرک و کوچک با هم 
برابر است. 
ب) تحریک شدید سمپاتیک باعث افزايش واحد مقاومت 
محیطی به ۴ می‌شود. 
ج) در انبساط شدید عروقی» واحد مقاومت محیطی نصف 
می‌شود. 
د) هرچه واحد مقاومت محیطی افزايش ly‏ کار قلب 
راحت‌تر خواهد بود. 
+ در مقایسه دو گردش سری و موازی. گزینه درست 
plas‏ است؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور 11( 
الف) مقدار جریان خون در دو گردش با هم برابر است. 
ب) مقدار مقاومت در گردش سری عکس مجموعه 
مقاومت‌هاست. 
ج) مقدار هدایت‌پذیری در گردش سری برابر مجموعه 
هدایت‌پذیری می‌باشد. 


درست کدام است؟ 


د) مقدار فشار دو گردش نسبت به هم باید با هم برابر باشد. 
۲۱ -در ار تباط با سیستم فیلتراسیون مویرگی, گز ینه غلط 
plas‏ است؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهرور 41( 

الف) بیشترین مقدار پروتئین بین سلولی؛ در سیستم گوارشی 

می‌باشد. 

ب) با افزایش فشار متوسط مویرگی از ۱۷ به ۲۰ میلی‌متر 

جیوه» مقدار فیلتراسیون حدود ۷۰ برابر افزایش می‌یابد. 

ج) ضریب فیلتراسیون مقدار فیلترایی است که به‌ازای یک 

میلی‌متر جیوه اختلاف فشار از مویرگ‌ها خارج می‌شود. 

د) در هر دقیقه در کل بدن ۲ میلی‌لیتر مایع از سیستم لنفی 
ببه مسیر گردش خون برمی‌گردد. 


۲ چه عاملی باعث کاهش فشار yas‏ می‌شود؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند )9( 
(all‏ تصلب شرائین ب) افزایش کمپلیانس شریانی 
ج) افزایش حجم ضربه‌ای د) باز بودن مجرای شریانی 
۳ .در چه حالتی تشکیل ادم افزایش می‌یابد؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند )9( 


الف) تنگی شریانچه‌ای ب) افزایش فشار وریدی 


ج) افایش غلظت آلبومین پلاسما ‏ د) فعالیت عضلانی 

۴ در ارتباط با گردش خون کدام مورد صحیح است؟ 

(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۱‏ 

الف) گلبول‌های قرمز نقش اصلی را در ایجاد فشار اسمزی 
خون دارند. 
ب) پروتئین‌های پلاسما نقش SIT‏ در ایجاد ویسکوزیته 
خون دارند. 
ج) افزایش تعداد گلبول سفید ویسکوزیته خون را شدیداً 
افزايش می‌دهد. 
د) مقدار پروتئین‌های پلاسما با تعداد گلبول‌های سرخ رابطه 
عکس دارند. 

۵ در ارتباط به سیستم هدایتی قلبی کدام گزینه غلط 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۱‏ 
(all‏ سرعت هدایت در عضلات دهلیزی ۰/۲ متر در ثانیه است. 

ب) سرعت هدایت در فیبرهای هدایتی دهلیز ۱ متر در ثانیه است. 
ج) مقادیر کم پتاسیم می‌توان باعث بلوک هدایت از ay lms‏ 
بطن می‌شود. 
د) مقادیر کم پتاسیم می‌تواند اثراتی مشابه پتاسیم بالا در 
هدایت داشته باشد. 
۶ در ارتباط با عملکرد پمپ قلبی. کدام گزینه غلط 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور )٩۱‏ 
(ll‏ در محدوده معین» افزايش فشار شریانی آئورتی تأثیری 
بر قدرت و تعداد ضربان قلبی ندارد. 
ب) در محدوده معینء تا زمانی که حجم بطن تا ۱۵۰ 
میلی‌متر نرسد» فشار بطن چپ تغیبری نمی‌کند. 
ج) هرچه مقدار حجم بطنی به طرف ۱۵۰ میلی‌لیتر پیش 
می‌رود» قدرت انقباض آن به تناسب کاهش می‌یابد تا فشار 
ثابت بماند. 
د) حداکتر فشار سیستول بطن راست به‌طور طبیعی حدود ۳ 


است؟ 


است؟ 


۷ دام گزینه زیر پایدارترین و قوی‌ترین Sl‏ را در 
برون‌ده قلبی دارد؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (Q)‏ 
(al‏ تعداد ضربان قلب (ve‏ حجم ضربه‌ای 
ج) پیش‌بار د) پس‌بار 
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۸-در اندازه گیری فشار خون گزینه صحیح کدام است؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )9( 


الف) به روش سمعی, فشار پرشدگی قابل اندازه‌گیری می‌باشد. 
ب) به روش لمسیء فقط فشار دیاستولی قابل اندازه‌گیری است. 
ج) فشار متوسط شریانی» از طریق لمسی قابل محاسبه است. 
>( ایجاد جریان آشفته» علت شنیده شدن صدای اول در 
روش سمعی است. 
۹ فشار بحرانی انسداد یعنی: 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩(‏ 
(all‏ انبساط عروقی به دنبال کاهش شدید جریان خون و 
کاهش فشار خون 
ب) واکنش بدن در مقابل کاهش فشار و سپس افزایش 
ناگهانی فشار خون 
ج) فشاری که در کمتر از آن عروق مسدود شده و جریان 
متوقف شود. 
د) انسداد عروق جانبی و هدایت خون به عروق اصلی و 
افزايش فشار خون 
۴۰ |-در مورد عمل انقباضی قلبی گز ینه درست کدام است؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند (QP‏ 
الف) قدرت انقباضی قلب تا حد زیادی وابسته dy‏ کلسیم 
خارج سلولی و کانال‌های دی هیدروپیریدینی است. 
ب) یک مبادله گر سدیم و کلسیم. کلسیم را وارد سلول عضله 


قلبی می‌نماید. 
ج) دوره تحریک‌ناپذیری عضله بطنی کوتاه‌تر از عضله 
دهلیزی است. 
د) سرعت هدایت پتانسیل عمل در عضله بطنی آهسته‌تر از 
عضله دهلیزی می‌باشد. 
۴۱ در ارتباط با سیستم تحریکی قلبی, گزینه درست 
plas‏ است؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (QP‏ 


teal‏ درف پاراسبانک قلب: کیت Sled‏ هلب 
شدیداً کاهش می‌دهد. 

ب) قطع سیستم سمپاتیک (بدون تحریک پاراسمپاتیک) 
باعث کاهش AV‏ هم ضربان و هم قدرت قلب می‌شود. 

ج) فزایش غلظت یون پتاسیم باعث افزایش پتانسیل غشا و 


انقباض قلبی می‌شود. 
د) در تحریک سمپاتیک در مجموع برون‌ده قلبی ۸۰ حد 
طبیعی افزایش می‌باشد. 


۲ب ۳- الف 
۷ب ۸-ج 
2-۳۲ ب ۳-ج 
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۱ -آمونیاک عمدتاً در plas‏ قطعه توبولی و از چه ماده‌ای 
(پزشکی - شهریور (AP‏ 
(call‏ دیستال - گلیسین ب) جمع کننده - اسید اوریک 
ج) قوس هنله - آلائین د) پروگزیمال - گلوتامین 
۲ - گلوکز در چه بارتوبولی (me/min)‏ برای اولین بار در 
ادرار ظاهر می‌شود؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AP‏ 
الف) ۱۵۰-۱۸۰ ب) ۲۰۰-۲۵۰ 
ج) ۲۵۰-۳۵۰ د) ۳۵۰-۴۰۰ 
۳- ماده‌ای که برای اندازه‌گیری GFR‏ به کار می‌رود باید 
چه ویژگی‌هایی داشته باشد؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (AP‏ 
(al‏ به Jol,‏ فیلتره شده و ترشح آن صفر باشد. 
ب) به راحتی فیلتره شده و محدودیتی در ترشح و باز 
جذب نداشته باشد. 
ج) به راحتی فیلتره شده و ترشح و باز جذب نداشته باشد. 
د) به راحتی فیلتره شود. 
۴ - پروتئین ناقل :16-2017 در کدام قسمت توبولی 


۱۹۰ 


سوالات کلیه و مایعات بدن 


nae‏ می‌شود؟ 


وجود دارد؟ (دندانپزشکی - شهریور (AP‏ 
ج) دیستال >( جمح کننده 


۵-باتزریق آهسته وریدی (nfusion)‏ لیتر مایع 
هیپر تونیک کلرور سدیم. بعد از تعادل فشار اسمزی. 
plas‏ یک از حالت‌های زیر در مقایسه با قبل از تزریق 
اتفاق می‌افتد؟ (پزشکی - اسفند (AP‏ 

(il‏ افزایش حجم مایع خارج سلولی 

ب) افزایش حجم مایع داخل سلولی 

ج) کاهش اسمولاریته داخل سلولی 

( افایش فشار انکوتیک پلاسما 
۶ - سدیم موجود در whe‏ ادراری از چه طریقی وارد 
سلول‌های ابتدایی لوله دیستال نفرون می‌شود؟ 

(AW (پزشکی - اسفند‎ 
Na-K symporter (call 


ب) Na-K-Cl contransporter‏ 
ج) Na-H exchanger‏ 
Na-channels (>‏ 
۷ نقش کدام یک از موارد زیر در تعادل درازمدت 


اسید و JL‏ مهم‌تر است؟ (دندانیزشکی - اسفند (AP‏ 


الف) بافر بی‌کربنات ب) بافرهای پروتئین 
ج) سیستم کلیوی د) سیستم تنفسی 
A‏ - کلیرانس کلیوی اینولین در انسان کدام یک از موارد 
زیر را مشخص می‌کند؟ (دندانپزشکی - اسفند (AP‏ 
الف) جریان خون کلیه. ب) جریان پلاسمایی کلیه 
ج) فیلتراسیون گلومرولی د) کلیرانس اوره 


٩‏ - بازجذب کلیوی plas‏ یک از مواد زیر از همه کمتر 


است؟ (دندانپزشکی - اسفند (AP‏ 
الف) کل ب) کراتنین 
ج) گلوکز د) yg!‏ 


۰ - پدیده تعادل گلومرولی - توبولی در کلیه‌ها: 
(پزشکی - شهریور (ANE‏ 
لف) کاهش میزن بازجذب در پاسخ به افزیش بار seal ig‏ 
ب) مستقل از تقیرات فشار خون است. 
ج) تنها در توبول پروگزیمال مشاهده می‌شود. 
د) موجب جلوگیری از افزایش بار توبولی در بخش‌های 
انتهایی نفرونی می‌شود. 
)1 در صورتی که در خون شریانی فردی ۲۲2۷/۲ و 
۳۰02-۵۵ و غلظت پلاسماپی بی‌کربنات ۲۰۳۰۳۲۵/۱ 
باشد. این فرد: (پزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) دچار اختلال اسید ‏ باز مختلط است. 
ب) دچار اسیدوز متابولیک جبران شده است. 
ج) دچار اسیدوز متابولیک ساده است. 
د) دچار اسیدوز تنفسی جبران شده است. 
IP‏ کدام عبارت در مورد پردازش پون پتاسیم در کلیه‌ها 
صحیح است؟ (پزشکی - شهریور (ANE‏ 
(ll‏ افزایش سرعت جریان مایع تبولی ترشیح آن را کاهش 
می‌دهد. 
ب) در بخش ضخیم صعودی قوس هنله به صورت انتشاری 
بازجذب می‌شود. 
ج) در غشای راسی سلول‌های توبول پروگزیمال با حامل 
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اختصاصی منتقل می‌شود. 
د) تغییرات دفع آن به طور عمده ناشی از تغییر CLE‏ 
gl closets‏ نت 
۳ در کدام حالت زیر ترشح کلیوی پتاسیم زیاد 
می‌شود؟ (پزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) افزایش میزان جریان مایع توبولی 
ب) افزایش حجم پلاسما 
ج) اسیدوز حاد 
د) افزایش غلظت ANP‏ پلاسما 
۴ - در مورد فیلتراسیون مواد کدام عبارت زیر صحیح 
(پزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) مانع اصلی فیلتراسیون پروتئین‌هاء سلول‌های آندوتلیال 
غشای گلومرولی هستند. 
ب) در یک شعاع مولکولی معین» مولکول‌های باردار منفی 
Ser pe‏ از ple‏ مولکول‌ها فیلتره می‌شوند. 
ج) کاهش بارهای منفی غشاء گلومرولی» دفع پروتئین‌ها را 


د) در حالت طبیعی هیچ پروتئینی به داخل نفرون‌ها فیلتره 
نمی‌شود. 
۵ - غلظت کدام یک از مواد زیر در فیلترای گلومرولی 
کمتر از پلاسماست؟ (پزشکی 9 دندانپزشکی - شهریور (AIF‏ 
الف) سدیم ب) اینولین 
ج) کلسیم د) گلوکز 
plas- ۶‏ یک از مواد زیر سبب افزایش فیلتراسیون 
گلومرولی می‌شود؟ (پزشکی - اسفند (ANE‏ 
(Wl‏ نوراپی‌نفرین ب) اپی‌نفرین 
ج) اندوتلین د) نیتریک اکساید 


۷ - محل اصلی اثر آلدوسترون کدام یک از سلول‌های 


توبولی است؟ (یزشکی - اسفند (ANE‏ 
الف) پروگزیمال ب) دیستال 
ج) جمع‌کننده قشری د) جمع‌کننده مرکزی 


۸ - کلیرانس کدام یک از مواد زیر برایر صفر است؟ 
(دندانپزشکی - اسفند (ANE‏ 
الف) اینولین ب) پتاسیم 
ج) گلوکز د) فسفات 


٩‏ - بیشترین مقدار فشار اسمزی- کلوئیدی در کدام 


سوالات کلیه و مایعات بدن روم 
بخش کلیه است؟ 
الف) درون کپسول بومن 
ب) در انتهای مویرگ‌های گلومرولی 
ج) در sll‏ مویرگ‌های دور توبولی 
د) در شریانچه آوران 
Uy - ۰‏ هیدروژن چگونه به داخل توبول پروگزیمال 


(پزشکی - شهریور ۸۵) 


ترشح می‌شود؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AO‏ 
(il‏ انتقال مخالف با یون پتاسیم 
ب) انتقال فعال ade!‏ 


ج) انتقال مخالف با یون سدیم 
2( هم انتقالی با یون کلر 
۲۱ - در صورتی که کلیرانس ماده‌ای از اینولین بیشتر 
cpl dL‏ ماده در کلیه: (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (Ad‏ 
(al‏ به طور کامل فیتره نم‌شود 
ب) پس از فیلتراسیون کامل, بیش از نیمی از آن باز جذب می‌شود. 
ج) علاوه بر فیلتراسیون کامل» ترشح‌هم‌می‌شود. 
د) به میزان فیلتره شده دقع می‌شود. 
۳۲ در حالت طبیعی باز جذب کلیوی کدام یک از مواد 
زیر پیشتر است؟ (دندانپزشکی - شهریور (AO‏ 
(call‏ سدیم 
ج) اوره 
۳ بون هیدروژن با کدام یک از یون‌های زیر در سمت 
مجرایی سلول‌های پاریتال معاوضه می‌شود؟ 
(دندانپزشکی - شهریور (AO‏ 


ب) پتاسیم 
د) اسیدهای آمینه 


الف) کلر ب) سدیم 
ج) پتاسیم د) بی کربنات 
۴ - کدام یک از عوامل زیر سبب افزایش فیلتراسیون 
گلومرولی می‌شود؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AO‏ 
الف) نوراپی‌نفرین ب) اندوتلین 
ج) نیتریک اکساید د) آلدوسترون 


۵ -رنین به‌وسیله plas‏ یک از سلول‌ها و در اثر کدام یک 
از عوامل زیر ترشح می‌شود؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AO‏ 
الف) سلول‌های ماکولادنسا -کاهش غلظت سدیم 
ب) سلول‌های پهلوی گلومرولی -کاهش میزان فیلتراسیون 
گلومرولی 
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ج) سلول‌های بینابینی -کاهش فشار خون شریانی 
د) سلول‌های اصلی - کاهش غلظت کلر 
۲۶ در طول کدام یک از بخش‌های توبولی مایع باز جذب 


شده با پلاسما ایزواسموتیک است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AO‏ 
الف) پروگزیمال ب) دیستال 


ج) شاخه ضخیم صعودی قوس هنله د) مجرای جمع کننده 
۷ در شرایط فیز یولوژیک. کلیرانس پلاسمایی کدام‌یک 
از نوارد زیر بیشتر است؟ (پزشکی - شهریور (AY‏ 

الف) اوره ب) پتاسیم 

ج) کراتینین >( پروتئین 
۸ - تعادل گلومرولی- توبولی کلیه:(پزشکی - شهریور (AY‏ 

الف) مستقل از تغییرات فشار خون است. 

ب) تنها در توبول پروگزیمال مشاهده می‌شود. 

ج) کاهش میزان بازجذب در پاسخ به افزایش بار توبولی است. 

د) موجب جلوگیری از افزایش بار توبولی در بخش‌های 

پایانی نفرون‌ها می‌شود. 

۹ کدام‌یک از موارد زیر در سیستم توبولی کلیه هم 
ترشح و هم باز جذب می‌شوند؟ (دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) سدیم ب) پتاسیم 

ج) کلسیم 9( منیزیوم 
۰ - بیشترین مقدار اسیدها و بازهای تولید شده بدن به 
وسیله کدام بافر خنثی می‌شود؟ (دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 

الف) بیکربناتی ب) فسفاتی 

ج) پروتئینی د) آمونیاکی 
۲۱ حداکثر میزان کلیرانس کلیوی برای ماده‌ای که 
به‌طور کامل از پلاسما پاک شده است برابر است با: 

(یزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) میزان فیلتراسیون گلومرولی 

ب) کسر فیلتراسیون 

ج) دفع ادراری آن ماده 

>( جریان پلاسمای کلیوی 
PY‏ در صورت افزایش غلظت یون پتاسیم در پلاسما 
تعادل این یون با کدام یک از راه‌های زیر انجام می‌شود؟ 

(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) کاهش فیلتراسیون گلومرولی پتاسیم 


ب) کاهش بازجذب به وسیله بخش ضخیم صعودی قوس هنله 
ج) افزایش ترشح پتاسیم توسط مجاری جمع کننده 
>( کاهش بازجذب پتاسیم توسط لوله پروگزیمال 
۳ - کدام یک از تغییرات زیر باعث افزایش بازجذب 
مایع از مویرگ‌های دور توبولی می‌شود؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) گشاد شدن شریانچه‌های آوران 
ب) کاهش کسر فیلتراسیون 
ج) افزایش مقاومت شریانچه‌های وابران 
د) کاهش آنژیوتانسین ۲ 
۴ فشار اسمزی کلوئیدی در کدام‌یک از بخش‌های زیر 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) مویرگ‌های گلومرولی ب) ورید کلیوی 
ج) شریانچه آوران د) کپسول بومن 
۵ کدام مورد زیر اثر اکسید نیتریک در کلیه است؟ 


(دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 


در کلیه بیشتر است؟ 


الف) افزایش مقاومت عروق کلیه 

ب) افزایش GER‏ 

ج) کاهش دفع آب و مواد محلول 

د) افزایش ترشح رنین 
۶ در هنگام کمبود شدید پتاسیم کدام مورد زیر اتفاق 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AV‏ 


الف) افزایش بازجذب پتاسیم در لوله نزدیک 


می‌افتد؟ 


ب) ثابت ماندن میزان ترشح پتاسیم در لوله جمع‌کننده 

ج) تحریک بازجذب پتاسیم توسط سلول‌های بینابینی (1) 

د) تحریک بازجذب پتاسیم به وسیله سلول‌های اصلی (۳) 
۷ کسدام‌یک از مسوارد زیر موجب کیاهش میزان 
فیلتراسیون گلومرولی می‌شود؟ (دندانیزشکی - شهریور (AY‏ 

الف) کاهش فعالیت سمپاتیک 

ب) افزانش فشارخون شریانی 

ج) انسداد مجاری ادراری 

د) آنژیوتانسین ۲ 
۸ - کدام یک از روندهای زیر موجب تولید ادرار با 11 
نهایی معادل ۴/۵ خواهد بود؟ (یزشکی - اسفند ۸۷) 

الف) انتقال مخالف یون‌های سدیم و هیدروژن 

ب) هم انتقالی یون‌های سدیم و هیدروژن 
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ج) دیفوزیون یون‌های هیدروژن 
د) ترشح فعال Ads!‏ یون‌های هیدروژن 
۹ - دارویی موجب افزایش GFR‏ ولی کاهش جریان 
خون کلیوی می‌شود. این دارو چه تأشیری بر 
شریانچه‌های کلیوی دارد؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) انقباض شریانچه‌های آوران 
ب) اتساع شریانچه آوران 
ج) انقباض شریانچه وابران 
د) اتساع شریانچه وابران 
۰ در حضور غلظت بالای ADH‏ مایع توبولی در 
کدام‌یک از قسمت‌های زیر با پلاسما ایزوتونیک خواهد 
بود؟ (پزشکی - اسفند (AV‏ 
الف) شاخه نزولی قوس هنله 
ب) شاخه صعودی قوس هنله 
ج) توبول جمع‌کننده قشری 
د) مجرای جمع‌کننده قشری 
۱ بازجذب پروتئین‌ها در کدام یک از قسمت‌های 
تویولی زیر به انجام می‌رسد؟ (دندانپزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) پروگزیمال ب) دیستال 
ج) قوس هنله د) جمع‌کننده 
۳ کدام یک از عوامل زیر سبب افزایش ترشح یون 
هیدروژن و بازجذب یون بیکربنات توسط توبول‌های 
کلیوی می‌شود؟ 
(All‏ کاهش فشار دی اکسید کربن 
ب) افزایش حجم مایع خارج سلولی 
ج) هیپوکالمی 
د) کاهش آلدوسترون 
۳ رفلکس حالبی کلیوی سیپ...؟ (پزشکی ‏ مرداد (AA‏ 
الف) گشاد شدن آرتریول‌های کلیوی می‌شود. 
ب) تنگ شدن آرتریول‌های کلیوی می‌شود. 
ج) افزایش جریان ادرار به لگنچه می‌شود. 
د) افزایش دفع پروتئین‌های ادراری می‌شود. 
۴-کدام یک از عوامل زیر سبب کاهش تشنگی می‌شود؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - مرداد (AA‏ 


ب) افزایش آنژیوتانسین دو 


(یزشکی - مرداد (AA‏ 


الف) خشکی دهان 


سوالات کلبه و مایعات yay oor‏ 


ج) کاهش حجم خون د) کاهش اسمولاریته 
۵ در شرایط فیزیولوژیک کلیرانس پلاسمایی کدام‌یک 
از موارد زیر برایر صفر است؟ [(دندانیزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) پتاسیم ب) کراتینین 
ج) اینولین د) گلوکز 
۶ در plas‏ شرایط زیر میزان فیلتراسیون گلومرولی در 
نفرون کم می‌شود؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (A‏ 
الف) انقباض شریانچه وابران 
ب) افزایش اسمزی کلوئیدی مویرگ‌های گلومرولی 
ج) اتساع شریانچه آوران 
د) کاهش فشار هیدرواستاتیک کپسول بومن 
۷ در کدام شرایط زیر ترشح پتاسیم در نفرون زیاد 
می‌شود؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور ۸۹) 
الف) کاهش غلظت پتاسیم در سلول‌های اصلی مجاری جمع‌کننده 
ب) کاهش غلظت سدیم در مایع درون مجاری جمح‌کننده 
ج) کاهش غلظت پلاسمایی آنژیوتانسین 
د) منفی‌تر شدن پتانسیل لومن نسبت به فضای میان بافتی 
در مجاری جمع‌کننده 
۸ در gb‏ اسیدوزم مزمن, فعالیت کدام سیستم بافری 
کلیوی تقویت می‌شود؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AS‏ 
(eal‏ آمونیاک ب) فسفات 
ج) بی‌کربنات 
٩‏ کدام یک از جملات زیر صحیح نیست؟ 


>( اورات 


(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند (AQ‏ 
الف) فشار هیدروستاتیک مویرگی گلومرولی بسیار بیشتر از 
مویرگ‌های bla ple‏ بدن است. 

ب) فشار هیدروستاتیک مویرگی گلومرولی در حین عبور 
خون از مویرگ‌های گلومرولی به تدریج افزايش می‌یابد. 
ج) فشار هیدروستاتیک مویرگی گلومرولی در BMS‏ جهت 
فشار هیدروستاتیک کپسول بومن اعمال می‌شود. 
د) فشار اسمزی کلوئیدی مویرگی گلومرولی در حین عبور 
خن از مویرگ‌های گلومرولی به تدریج زیاد می‌شود. 
۰ در مورد دیورز اسمزی کدام‌یک از جملات زیر 
صحیح نیست؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AQ‏ 
الف) می‌تواند با تجویز ترکیباتی مثل اینولین که در کلیه‌ها 
فیلتره می‌شود ولی بازجذب نمی‌شود ایجاد گردد. 
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ب) اگر غلظت توبولی ماده‌ای از ظرفیت بازجذب توبولی 
بالاتر باشد ایجاد می‌گردد. 
ج) در نتیجه کاهش بازجذب آب در توبول‌های ابتدایی و 
نازک قوس هنله ایجاد می‌شود. 
د) مواد طبیعی موجود در بدن نمی‌توانند موجب آن شوند. 

۱ ۵ کدام‌یک از مواد ذیل در کلیه‌ها موجب کاهش GFR‏ 


می‌شود؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AQ‏ 
الف) استیل کولین ب) نوراپی‌نفرین 
ج) دوپامین د) پروستاگلاندین 


۲ کدام‌یک از قسمت‌های توبولی در کلیه‌ها دارای 
مکانیسم بازجذبی پاراسلولار قابل ملاحظه برای یون‌های 


منیزیوم, کلسیم. سدیم و پتاسیم است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۰‏ 
الف) پروگزیمال ب) بخش ضخیم صعودی هنله 
ج) دیستال د) مجاری جمع‌کننده 


۳ در بین موارد ذیل بیشترین کلیرانس کلیوی متعلق به 


(Qo است؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور‎ elas 
آوره‎ (v الف) کراتینین‎ 
ج) فسفات د) سدیم‎ 


۴ کدام‌یک از جملات ذیل صحیح نیست؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور )٩۰‏ 

(ual‏ با عبور ادرار از لگنچه کلیوی و حالب‌ها تغییرات قابل 
ملاحظه‌ای در ترکیب آن رخ نمی‌دهد. 
ب) عبور ادرار در لگنچه کلیوی و حالب‌ها با انقباضات 
پریستالتیک انجام می‌شود. 
ج) ذخیره ادرار در مثانه می‌تواند موجب تغییرات زیاد در 
ترکیبات آن شود. 
د) هر یک از مجاری نهایی جمع‌کننده مرکزی ادرار, حدود 
۰ نفرون را در انسان جمع‌آوری می‌نماید. 


۵ مکانیسم اصلی افزایش بازجذب در پاسخ به افزایش 
بار توبولی چه نام دارد؟ 
الف) حفظ GER‏ 
ب) فیدبک توبولی - گلومرولی 
ج) تعادل گلومرولی - توبولی 


د) افزايش دفع ادراری 


(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند )٩۰‏ 


۶ اسمولاریته در بخش مرکزی dS‏ به‌طور عمده مربوط 
به تجمع چه موادی است؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (Qo‏ 
الف) آوره و سدیم ب) پتاسیم و اوره 
ج) سدیم و پتاسیم د) آوره و کلسیم 
۷ بازجذب اورده در کدام‌یک از نواحی نفرون صورت 
می‌گیرد؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند )٩۰‏ 
الف) پروگزیمال - دیستال 
ب) پروگزیمال - جمع‌کننده مرکزی 
ج) دیستال - جمع‌کننده مرکزی 
( دیستال - قوس هنله 
۸-زمانی که slid‏ هیدروستاتیک گلومرول Cub‏ باشد با 
افزایش میزان > Ob‏ خون گلومرولی... 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور 41( 
(ll‏ فشار اسمزی کلوئیدی شبکه گلومرول be po‏ کاهش می‌یبد. 
ج) میزان GER‏ تغیبری نمی‌کند. 
د) کسر فیلتراسیون کاهش می‌یابد. 
٩‏ کلیرانس کدام‌یک از موارد زیر وابسته به میزان 
جریان مایع توبولی است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۱‏ 


لف)اوره ب) کلوکز 
ج) PAH‏ د) اسید آمینه 
۰ ترشح اسیدها و GIL‏ آلی در کدام‌یک از قطعات 
نفرونی انجام می‌شود؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۱‏ 
الف) لوله پروگزیمال ب) لوله دیستال 


ج) لوله نازک پایین‌رو د) لوله نازک بالارو 
۶۱ در اسیدوز میزان دفع آمونیوم و اسیدهای قابل تیتر 
شدن هر یک به ترتیب چه تغییری می‌کنند؟ 

(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند )٩(‏ 

الف) افزايش - افزایش می‌يابند. 

ب) افزایش - کاهش می‌يابند. 

ج) کاهش -کاهش می‌یابند. 

د) کاهش - افزایش می‌يابند. 
۲ کدام یک از موارد زیر از کاهش GFR‏ جلوگیری 
می‌کند؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند 91( 
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(al‏ نوراپی‌نفرین ب) اپی‌نفرین 
ج)اندوتلین ( ناسین I‏ 
۳ در لوله پروتگزیمال. بخش ضخیم بالارو لوپ هنله و 
ابتدای لوله دور. ترشح پروتون با انتقال کدام‌یک از موارد 
زیر همراه است؟ (پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۱‏ 
الف) بازجذب سدیم ب) بازجذب گلوکز 
ج) بازجذب اسیدهای آمینه د) ترشح بی‌کربنات 
۴ در زمان دفع ادراری رقیق. تغییرات اسمولاریته در 
طول توبول‌های کلیوی چگونه است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۲‏ 
الف) مایع توبولی در توبول‌های ابتدایی تقریباً همواره 
Sides‏ انست: 
ب) در شاخه نزولی قوس Alin‏ رقیق شده ولی در شاخه 
صعودی تنها کمی غلیظتر می‌شود. 
ج) در توبول‌های انتهایی بازجذب کلرید سدیم و آب تقریباً 
یکسان صورت می‌گیرد. 
د) در زمان دیورز cl‏ در pled‏ قسمت‌های توبولی ale‏ به 
تدریج رقیق‌تر می‌شود. 
۶۵-نقش رگ‌های مستقیم در تفلیظ ادرار چیست؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (QP‏ 
(Lill‏ هیپراسمولاریته در بخش مرکزی AS‏ به‌وجود می‌آورد. 
ب) Sk‏ رقیق شدن مایع میان بافتی مرکزی کلیه می‌شود. 
ج) موجب برگشت اسمول‌های مایع le‏ بافتی به داخل 
خن می‌شود. 
د) اسمولاریته خون را افزايش می‌دهد. 
۶ در مورد بازجذب کلیوی سدیم کدام‌یک از جملات 
زیر صحیح است؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (QP‏ 
(Wl‏ بازجذب غیرفعال کلر را کاهش می‌دهد. 
ب) پتانسیل منفی لومن را کاهش می‌دهد. 
ج) غلظت لومینال اوره را کاهش می‌دهد. 
د) با افزایش بازجذب el‏ بازجذب غیرفعال اوره را افزایش 
می‌دهد. 
۶۷ در اندازه‌گیری فشار خون علت اینکه فشار شریان 
براکیال را فشار خون Jot‏ بدن در نظر می‌گیریم. این 


است که: (پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (QP‏ 


سوالات کلیه و مایعات بدن ۱۹۵ 


الف) دست در امتداد قلب قرار دارد و فشار در هر دو یکسان است. 
ب) در گردش موازی مقدار جریان ثابت است و در نتیجه 
25 ) یکسان است. 
ج) عروق دست با قلب به‌صورت سری می‌باشد و فشارها 
یکسان است. 
د) در گردش بزرگ» عروق به‌صورت موازی قرار دارند و فشار 
در همه جا یکسان است. 
۸ در کنترل موضعی درازمدت. کدام‌یک از حالات زیر 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (QP‏ 
الف) مویرگ‌های جدید تحت Sb‏ فاکتورهای رشد ایجاد 


اتفاق می‌افتد: 
می‌شوند. 
ج) به علت نبود ATP‏ مویرگ‌ها دائماً jl‏ می‌مانند. 

د) افزایش CO2‏ مسئول jay‏ پرخونی درازمدت می‌باشد. 

۹ در مورد مسئله فیلتراسیون مویرگی. کدام گزینه 

(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند (QP‏ 

الف) پروتئین‌های حل شده در پلاسما به تنهایی می‌توانند 

YA‏ میلی‌متر جیوه فشار اسمزی ایجاد کنند. 

ب) ضریب فیلتراسیون در تمامی عروق بدن یکسان 

می‌یاشن 

ج) افزایش میانگین فشار مویرگی منجر به کاهش جریان 

د) سیستم لنفاوی نقش مهمی در تنظیم غلظت پروتئین 

بین‌سلولی و مایع بین سلولی دارد. 


درست است؟ 
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VN" 

2 bd 
الف‎ -۵ v- ۱-د ۲ب ۳ج‎ 
۶ب ۷ج ۸-ج ٩ب ۰-د‎ 
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سوالات سلول‌های خونی, ایمنی, 


۱ -پلاسمین در plas‏ روند زیر نقش دارد؟ 


(پزشکی - اسفند (AW‏ 
(Lal‏ فعال کردن مسیر داخلی انعقاد 
ب) تثبیت رشته‌های فیبرین 
ج) تجزیه لخته داخل رگی 
د) فعال شدن فاکتور هفت 
۳ لخته به وسیله کدام یک از موارد زیر حل می‌شود؟ 
(یزشکی و دندانیزشکی - اسفند (AP‏ 
الف) پلاسمین ب) ترومبو مودولین 
ج) پروتئین C‏ د) پروفیبرينولیزین 
۳ -کدام ماده زیر در فعال کردن پلاکت‌ها she‏ نیست؟ 
(دندانپزشکی - اسفند (AW‏ 
الف) ترومبوکسان ۸2 ب) آدنوزین دی‌فسفات (ADP)‏ 
ج) فیبرهای کلاژن د) پلاسمینوژن 
۴ در مورد تکامل دوره‌های سلولی سازنده گویچه‌های 
سرخ کدام عبارت صحیح است؟ (پزشکی - شهریور (AIF‏ 
الف) اولین س‌لول سازنده رده گویچه‌های سرخ 
پرواریتروبلاست است. 
ب) غلظت هموگلوبین در بازوفیل اریتروبلاست‌ها به حداکثر 
میزان خود می‌رسد. 
ج) رتیکولوسیت‌ها آخرین رده هسته‌دار در رده‌های سازنده 
گویچه‌های سرخ هستند. 
د)سلول‌های سازنده گویچه‌های سرخ از سلول‌های اجدادی 
CFU-GM‏ مشتق می‌شوند. 
۵ - به‌طور طبیعی, مونوسیت‌ها diz‏ درصد گویچه‌های 
سفید خون را تشکیل می‌دهد؟ (دندانپزشکی ‏ شهریور ۸۴) 
(al‏ ۷۰ - ۵۰ ب) ۲۰۰-۴۰ 
ج) ۲-۸ د) ۱-۲ 
۶ کدام یک از فاکتورهای انعقادی زیر در فعال‌کردن 
فاکتور X‏ در مسیر داخلی مستقیماً نقش دارد؟ 
(دندانپزشکی - اسفند (ANE‏ 
ب) فاکتور Villa‏ 
د) فاکتور ۷ 


الف) فاکتور ۷1112 
@( فاکتور 12 


سوالات سلول‌های تنفس Vay‏ 
۷ در plas‏ حالت زیر اختلال در جمع‌شدن لخته 
(retraction)‏ ایجاد می‌شود؟ 

لف) آنمی با لگوینی 

ج) ترومبوسیتوپنی د) لکوسیتوز 
A‏ -کدام فاکتور انعقادی زیر در مسیر داخلی ایجاد 
کمپلکس فعال کننده پروترومبین نقش ندارد؟ 

(پزشکی - شهریور ۸۵) 

XI ج) ۷۷۱ د)‎ XII (al 
در کدام مورد زیر اندازه گلبول‌های قرمز اف‌زایش‎ ٩ 
(Ad (دندانپزشکی - شهریور‎ 


(دندانیزشکی - اسفند (ANE‏ 


ب) 2 


می‌یابد؟ 
الف) اسفروسیتوز 
ب) oil‏ ناشی از کاهش ویتامین 1912 
ج) آنمی ناشی از فقر آهن 
د) تالاسمی 
۰ ترشح فاکتور رشد پلاکتی موجب افزایش کدام مورد 
زیر می‌شود؟ (پزشکی - اسفند (AO‏ 
(al‏ رشد و تکتیر مگاکاریوسیت‌ها 
ب) تولید پلاکت از مگاکاریوسیت‌ها 
ج) تقسیم سلول مادر خون‌ساز چند قطبی 
د) رشد و تکثیر سلول‌های آندوتلیال عروق 
۱-میزان کدام گلبول سفید در خون محیطی کمتر است؟ 
(دندانپزشکی - اسفند (AO‏ 
(ll‏ لنفوسیت‌ها ب) اتوزینوفیلها 
ج) مونوسیت‌ها د) نوتروفیل‌ها 
۳ - در مورد روند انعقاد plas‏ جمله صحیح نیست؟ 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) آغاز روند تشکیل میخ پلاکتی (Platelet Plug)‏ با 
برخورد پلاکت‌ها با فیبرهای کلاژن دیواره رگ صورت می‌پذیرد. 
ب) کبد برای تشکیل پروتومبین به ویتامین >1 نیاز دارد. 
ج) پلاکت‌ها برای فشرده شدن (Clot retraction)‏ مورد نیاز 
د) پلی مریزاسیون فیبرین مونومر در شبکه رتیکولوم 
اندوپلاسمیک رخ می‌دهد. 
۳ - در مورد ویسکوزیته خون جمله صحیح plas‏ است؟ 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 


الف) غلظت و نوع پروتئین‌های خون SE‏ تعیین کننده در 
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ity wee * ۰. ¢ GBS‏ ۳۹ ها 
۱۹۸ فیزیولوژی پزشکی کایتون و هال 


ویسکوزیته آن ندارند. 
ب) با افزايش هماتوکریت ویسکوزیته کاهش می‌یابد. 
ج) ویسکوزیته خون در رگ‌های کوچک در اثر سرعت پایین 
خون افزایش می‌یابد. 
د) ویسکوزیته خون در رگ‌های خون در سرعت‌های مختلف 
یکسان است. 
۴ - در مورد روند انعقاد کدام جمله صحیح نیست؟ 
(دندانیزشکی - شهریور (AY‏ 
(al‏ آغاز روند تشکیل میخ پلاکتیء با برخورد پلاکت‌ها با 
فیبرهای کلاژن دیواره رگ صورت می‌پذیرد. 
ب) کبد sly‏ تشکیل پروترومبین به ویتامین > نیاز دارد. 
ج) پلاکت‌ها برای فشرده شدن لخته مورد نیاز هستند. 
د) پلی مریزاسیون فیبرین مونومر در شبکه رتیکولوم 
آندوپلاسمیک رخ می‌دهد. 
1d‏ - کدام گزینه زیر در مورد سلول‌های مادر خون‌ساز 
چندقطبی نادرست است؟ 
الف) سلول‌های همانند خود را ایجاد می‌کنند. 
ب) هیپوکسی موجب کاهش تعداد آنها می‌شود. 
ج) در مغز استخوان وجود دارند. 
د) سلول‌های مادر رده لنفوئیدی را ایجاد می‌کنند. 
۶ - در plas‏ حالت زیر احتمال ایجاد اریتروبلاستوز 
(پزشکی - اسفند (AV‏ 


(دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 


پیشتر است؟ 
الف) جنین + و مادر Rhr‏ ب) پدر Rht‏ و مادر Rh-‏ 
ج) جنین g Rh‏ مادر 1307 د) پدر Rh‏ و مادر Rhr‏ 

۷ در کدام نوع آنمی حجم گلبول‌های قرمز افزایش 


می‌یابد؟ (دندانپزشکی - اسفند (AV‏ 
الف) آپلاستیک ب) ناشی از کاهش ویتامین B12‏ 
ج) داسی SSS‏ 9( اسفروسیتوز 


۸- بعد از بلوغ میزان تولید گلبول‌های قرمز در کدام 

استخوان op pity‏ است؟ (یزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) مهرهها ب) جناغ 
ج) دنده‌ها 8 ران 

Sk ٩‏ وفاژها از بلوغ plas‏ سلول زیر ایجاد می‌شوند؟ 

(دندانیزشکی - مرداد (AA‏ 

الف) لنفوسیت‌ها 
ج) بازوفیل‌ها 


ب) مونوسیت‌ها 
د) اتوزینوفیل‌ها 


۰ سومین b>‏ دفاع در برابر التهاب plas‏ گزینه است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (A‏ 
الف) تهاجم مونوسیت - ماکروفاژی 
ب) لنفوسیت‌های ظ 
ج) تهاجم نوتروفیلی 
د) تولید گرنولوسیت‌ها توسط منز استخوان 
۱ در صورت صدمه خون (Blood trauma)‏ فعال شدن 
کدام فاکتور انعقادی موجب شروع روند انعقاد می‌شود؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AQ‏ 
ب) 2 
د) XII‏ 


الف) IX‏ 
ج) XI‏ 
۳ در آنمی اسفروسیتوز ارثی کدام مورد زیر رخ 
می‌دهد؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۰‏ 
الف) گلبول‌های قرمز 18 مثبت جنین مورد حمله 

آنتی‌بادی‌های Rh‏ منفی مادر قرار می‌گيرند. 
ب) اریتروبلاست‌ها بیش از حد بزرگ می‌شوند و شکل غیر 
gale‏ پیدا می‌کنند. 
ج) تخریب کامل مغز استخوان رخ می‌دهد. 
د) pie‏ وجود ساختار طبیعی مقعرالطرفین گلبول‌های قرمز 
دیده می‌شود. 

۳ پلاکت‌ها مستقیماً از plas‏ سلول زیر مشتق می‌شوند؟ 

(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (Jo‏ 

الف) مگا کاریوسیت‌ها 
ب) cla Jobe‏ واحد تشکیل‌دهنده کلنی اریتروسیت 
ج) سلول‌های واحد تشکیل‌دهنده کلنی گرانولوسیت و مونوسیت 


د) سلول‌های مادر لنفوئیدی 

۱-ج ۲الف oY‏ ۴-الف ۵-ج 
۶ الف ay‏ ۸-ج -ب (-د 
اب ۱۲-د ۳ج aie‏ 1۵-ب 
۶- الف ۱1۷-ب ۸- الف - ب ۰ ۲- الف 
۲۱-د ۳۲-د ۲۳- الف 


211 


عضویت در چنل ما https://t.me/Doctor_MIB_iran:‏ 


OY) gu‏ سلول‌های تنفس 


| کدام عامل زیر موجب افزایش کار تنفسی می‌شود؟ 
(پزشکی - شهریور (AW‏ 
الف) تحریک پاراسمپاتیک مجاری هوایی 
ب) افزایش کمپلیانس ریه 
ج) افزایش سورفاکتانت 
د) کاهش فیبرهای الاستیکی ریه 
۲-در خون مویرگ‌های ریوی کدام تغفییر زیر رخ 
(پزشکی - شهریور ۸۳) 
(Ul‏ انحراف منحنی تجزیه هموگلوبین به راست 
ب) انحراف منحنی تجزیه هموگلوبین به چپ 
ج) کاهش میل ترکیبی هموگلوبین با اکسیژن 
د) افزایش PH‏ خون 
۳- تغییرات کدام عامل خونی زیر SE‏ قوی‌تری بر 
گیرنده‌های شیمیایی محیطی دارد؟ چرا؟ 
(پزشکی - شهریور (AW‏ 


الف) CO2‏ چون موجب تولید Ht‏ نیز می‌شود. 


می‌دهد؟ 


ب) 6 چون در جریان ورزش Vb‏ می‌رود. 
ج) Hf‏ چون سلول‌های گلوموس بدن به آن حساس‌تر هستند. 
د) 2 چون lye‏ خون این گیرنده‌ها بسیار بالاست. 
۴ در صورت حذف همه گلبول‌های قرمز از خون انتقال 
اکسیژن از ریه به بافت‌ها حدوداً چند درصد GALS‏ 


می‌یابد؟ (پزشکی - اسفند (AW‏ 
الف) ۴۵ ب)۶۰ ج) 7/۷۵ >( ZA‏ 


۵ -ریتم پایه تنفس در کدام محل زیر ایجاد می‌شود؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند (AW‏ 
الف) گروه نورون‌های شکمی بصل‌النخاع 
ب) گروه نورون‌های پشتی بصل‌النخاع 
ج) مرکز پنوموتاکسیک 
د) مراکز آپنوستیک 
۶ -کدام یک از روش‌های انتقالی «00 از بافت‌ها به 
ریه‌ها از نظر اهمیت در درجه دوم قرار دارد؟ 
(دندانپزشکی - اسفند (AW‏ 


الف) محلول در (Law,‏ بیکربناتی 


سوالات سلول‌های تنفس ۱۹۹ 


ج) ترکیب با هموگلوبین د ترکیب با پروتتین‌های پلاسما 
۷-در یک فرد سالم در شرایط استراحت. انرژی 
مصرفب شده برای کدام یک از کارهای تنفسی زیر کمتر 
است؟ (دندانپزشکی - اسفند (AP‏ 

الف) کار کمپلیانسی 

ب) کار مقاومت بافتی 

ج) کار مقاومت مجاری تنفسی 

د) کار تنفسی 
۸ -کدام یک از موارد زیر از ادم day‏ جلوگيري می‌کند؟ 

(پزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) کاهش فشار اسمزی کلوئیدی پلاسما 

ب) افزایش فشار هیدرواستاتیک مویرگی 

ج) افزایش پمپاژ لنف 

د) افزایش فشار اسمزی کلوئیدی ale‏ میان بافتی 
٩‏ افزايش سرعت جریان خون گردش عمومی باعث 
وقوع کدام مورد زیر می‌شود؟ (پزشکی - شهریور (AIF‏ 

الف) افزایش فشار اکسیژن مایع میان بافتی 

ب) افزایش فشار اکسیژن حبابچه‌ای 

ج) افزایش فشار گازکربنیک ale‏ میان‌بافتی 

>( کاهش فشار گازکربنیک حبابچه‌ای 
۰ - کدام عبارت زیر در مورد رفلکس هرینگ بروثر 
(پزشکی - شهریور (ANE‏ 


الف) گیرنده‌های تطابق آهسته در ایجاد آن نقش دارد. 


نادرست است؟ 


ب) به علت اتساع ریه ایجاد می‌شود. 
ج) موجب افزایش فرکانس تنفسی می‌شود. 
د) cle a‏ تحریک گیرنده‌های [ ایجاد می‌شود. 
11 کدام عضله زیر در بازدم عمیق نقش دارد؟ 
(دندانپزشکی - شهریور (ANE‏ 
(call‏ بین دنده‌ای داخلی مب استرنوکلایدوماستوئید 
ج) اسکالن د دیافراگم 
۳ - فشار CO?‏ در کدام مورد زیر پیشتر است؟ 
(دندانیزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) خون وریدی ب) هوای جو 
ج) خون شریانی د) هوای حبابچه‌ای 
۳ -کدام مورد زیر گیرنده‌های شیمیایی محیطی را بیشتر 


تحریک می‌کند؟ (دندانیزشکی - شهریور (AXE‏ 
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5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


ٍ 
الف) افزایش PH‏ خون . ب) کاهش PH‏ خون 
ج) افزایش 002 خون . د)کاهش OF Or‏ 


۴ - نقش کدام ole‏ زیر در ایجاد نیروهای ارتجاعی 
lady‏ پیشتر است؟ (پزشکی - اسفند (AIF‏ 
(ill‏ قیبرهای الاستین 
ب) کشش سطحی ale‏ مفروش‌کننده حبابچه 
ج) فیبرهای کلاژن 
د) فشار هوای درون حبابچه 
۵ - در صورت افزایش نسبت تهویه به OL p>‏ خون 
(VA/Q)‏ در ریه فشار سهمی 02 و 002 خون به ترتیب 


۰ می‌یابند؟ (پزشکی - اسفند (AIS‏ 
الف) افزایش و افزایش . . ب)کاهش و کاهش 
ج) افزایش و کاهش د) کاهش و افزایش 


۶ - گیرنده‌های شیمیایی مرکزی در کدام محل قرار 
دارند و عامل محرک مستقیم آنها چیست؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (ANE‏ 

13+ - سطح شکمی بصل‌النخاع‎ (call 

ب) سطلح شکمی بصل‌النخاع On‏ 

ج) سطح پشتی بصل‌النخاع - +11 

د) سطح پشتی بصل‌النخاع - Op‏ 
۷ - ظرفیت انتشاری ریه PISS Gly‏ میورد زییر ببیشتر 
است؟ 

الف) Op‏ در هنگام استراحت ب) 00 در هنگام استراحت 
د) CO?‏ در هنگام ورزش 


(پزشکی - اسفند ع۸۱) 


ج) 02 در هنگام ورزش 
۸ در اثر کاهش ترشح سورفکتانت کدام مورد زیر 
کاهش Fb go‏ (پزشکی - شهریور (Ad‏ 

الف) کار تنفسی 

ب) کمپلیانس ریوی 

ج) خاصیت ارتجاعی ریه 

>( کشش سطحی مایعات پوشاننده حبابچه‌ای 
٩‏ - در یک فرد ایستاده اختلاف تهویه و تفاوت جریان 
هوا در بخش‌های مختلف ریه مربوط به کدام عامل زیر 
است؟ (پزشکی - شهریور ۸۵) 
الف) ترکیب گازهای تنفسی 
ب) تنگی مجاری هوایی در قله ریه 
ج) شکل هرمی )4 
د) نیروی ثقل 


۰ در بیماری که دچار نارسایی مزمن ریه است. عامل 

اصلی تنظیم شیمیایی تنفس کدام یک از موارد زیر است؟ 
(پزشکی - شهریور (AO‏ 

ب) 002 

د) +16 


الف) Op‏ 
ج) H+‏ 
۱ در کدام یک از گز Glade‏ زیر مورد اول از مورد دوم 
پیشتر است؟ (دندانیزشکی - شهریور (AO‏ 

(Lill‏ حجم باقیمانده بازدمی از حجم ذخیره دمی 

ب) ظرفیت باقیمانده عملی از ظرفیت حیاتی 

ج) حجم باقیمانده از حجم جاری 

د) ظرفیت حیاتی از ظرفیت کلی ریه 
PY‏ گر میزان تولید CO?‏ ثابت فرض شود. افزایش 
تهویه حبابچه‌ای موجب کدام تغییر در فشار سهمی 
گازهای زیر می‌شود؟ (دندانپزشکی - شهریور ۸۵) 

الف) کاهش اکسیژن حبابچه‌ای 

ب) کاهش CO2‏ خون شریانی 

ج) افزایش 002 حبابچه‌ای 

د) کاهش Or‏ خون شریانی 
۳ - کدام‌یک از عوامل زیر محرک قوی‌تری برای 
گیرنده‌های مرکزی است؟ (دندانیزشکی - شهریور (AO‏ 

(il‏ کاهش اکسیژن خون شریانی 

ب) افزایش غلظت op‏ هیدروژن خون شریانی 

ج) افزایش فشار دی اکسید کربن al‏ مغزی نخاعی 

د) کاهش فشار اکسیژن مایع مغزی نخاعی 
۴ - در اثر کاهش ترشح سورفکتانت کدام مورد زیر 


کاهش می‌یابد؟ (پزشکی - شهریور (AO‏ 
الف) کار تنفسی 
ب) کمپلیانس ریوی 
ج) خاصیت ارتجاعی ریه 
د) کشش سطحی مایعات پوشاننده حبابچه‌ای 


۵ - در یک فرد ایستاده اختلاف تهویه و تفاوتِ OL p>‏ 
هوا در بخش‌های مختلف ریه مربوط به کدام عامل زیر 
است؟ (پزشکی - شهریور (AO‏ 
الف) ترکیب گازهای تنفسی 

ب) تنگی مجاری هوایی در قله ریه 

ج) SSS‏ هرمی ریه 

د) نیروی ثقل 
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۶ در بیماری که دچار نارسایی مزمن ریه است. عامل 

اصلی تنظیم شیمیایی تنفس کدام یک از موارد زیر است؟ 
(پزشکی - شهریور (AO‏ 

CO? ب)‎ 

K+ د)‎ 


الف) Os‏ 
11 
۷ در کدام یک از گز Glade‏ زیر مورد اول از مورد دوم 
پیشتر است؟ (پزشکی - شهریور (AO‏ 

الف) حجم باقیمانده بازدمی 

ب) ظرفیت باقیمانده عملی از ظرفیت Sle‏ 

ج) حجم باقیمانده از حجم جاری 

د) ظرفیت Sle‏ از ظرفیت کلی ریه 
۸-اگر میزان تولید :0 ثابت فرض شود افزایش 
تهویه حبابچه‌ای موجب کدام تغییر در فشار سهمی 
گازهای زیر می‌شود؟ (پزشکی - شهریور (AO‏ 

الف) کاهش اکسیژن حبابچه‌ای 

ب) کاهش CO?‏ خون شریانی 

ج) افزایش «00 حبابچه‌ای 

د) کاهش Or‏ خون شریانی 
plas ۹‏ عامل زیر محرک قوی‌تری Sly‏ گیرنده‌های 
شیمیایی مرکزی است؟ (پزشکی - شهریور (AO‏ 

(Ul‏ کاهش اکسیژن خون شریانی 

ب) افزایش غلظت on‏ هیدروژن خون شریانی 

ج) افزايش فشار دی اکسید کربن مایع مغزی نخاعی 

د) کاهش فشار اکسیژن مایع مغزی نخاعی 
۰ - در حبابچه‌ها, plas‏ مکانیسم موجب رسوب ذرات 


معلق در هوا می‌شود؟ (یزشکی و دندانیزشکی ‏ اسفند ۸۵) 
(al‏ گردبادی ب) وزنی 
ج) انتشاری د) مواد درزشت 


۱ - فشار گازهای تنفسی در کدام دو bare‏ زیر برابیر 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند ۸۵) 
(il‏ حبابچه و خون شریانی 
ب) حبابچه و هوای انتهای بازدمی 
ج) هوای جو و هوای دمی 
د) خون شریانی و ak‏ میان بافتی 
۲ در کوتاه مدت گیرنده‌های شیمیایی مرکزی به 
plas‏ یک از موارد زیر حساس است؟ (پزشکی - اسفند (AO‏ 


است؟ 


سوالات سلول‌های تنفس ۲۰ 


الف) فشار اکسیژن مایع مغزی نخاعی 
ب) غلظت یون هیدروژن خون شریانی 
ج) فشار دی اکسید کربن خون شریانی 
د) غلظت یون پتاسیم مایع مفزی نخاعی 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) pal‏ مغزی ب) داروهای بیهوشی 
ج) تحریک گیرند‌های آمیبی ‏ د) تحریک مرکز آپنوستیک 
۴ در شرایط ایستاده فشار اکسیژن حبابچه‌ای در plas‏ 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 
ب) بخش میانی 
د) در همه جا مشابه است 


قسمت ریه بیشتر است؟ 
الف) قله 
ج) قاعده 
۵ در رفلکس سرفه, کدام قسمت به محرک‌های 
شیمیایی سوزاننده نظیر دی اکسید گوگرد و گاز MS‏ 
پیشتر حساس است؟ (پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) حنجره ب) کارینا 
ج) برونش‌های اصلی د) برونشیول‌های انتهایی 
۶ هوای موجود در ریه بعد از بازدم عمیق چه نام دارد؟ 
(دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) حجم جاری ب) حجم ذخیره بازدمی 
ج) ظرفیت باقیمانده عملی د) حجم باقیمانده 
۷ - میل ترکیبی هموگلوبین با کدام عامل زیر بیشتر 


است؟ (دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) 02 ب) 002 
ج) CO‏ د) DPG‏ 2,3 
۸ در جریان «p>‏ مرطوب شدن هوا چه تا ثیری بر فشار 
اکسیژن در مجاری هوایی دارد؟ (پزشکی - اسفند (AY‏ 
(il‏ کاهش می‌یابد. 
ب) افزایش می‌یابد 
ج) تفیبری نمی‌کند. 


د) معادل ۱۰۴ میلی‌متر جیوه می‌شود. 
۹ اختلاف فشار اکسیژن بین کدام نواحی بیشتر است؟ 
(یزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) حبابچه و خون انتهای موبرگ آن 
ب) خون شریانی و ole ale‏ بافتی 
ج) wl‏ میان بافتی و سلول عضلانی 
د) خون وریدی و wk‏ میان بافتی 


عضویت در چنل ما https://t.me/Doctor_MIB_iran:‏ 


پ. ب GBS‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
۰ در تنظیم موضعی جریان خون )592 تنگ شدن 
شریانچه‌ها در اثر plas‏ عامل زیر رخ می‌دهد؟ 
(پزشکی - اسفند (AG‏ 

(i‏ کاهش فشار اکسیژن حباچه‌ای 

ب) کاهش فشار اکسیژن شریانچه‌ای 

ج) فزایش فشار اکسیژن حبیچه‌ای 

tal (‏ فشار اکسیژن شریانچه‌ای 
۴۱ -نمونه هوای حبابچه‌ای در کدام بخش از دوره تنفسی 


قابل اخذ است؟ (دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) ابتدای دم ب) ابتدای بازدم 
ج) انتههای دم د) انتهای بازدم 


۳ -اشکال مختلف انتقال 00 در خون وریدی به تر تیب 
(دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) بی‌کربنات. محلول. کاربامینوهموگلوبین 
ب) کاربامینوهموگلوبین, بیکربنات» محلول 
ج) بی‌کرینات. کاربامینوهموگلوبین» محلول 
د) کاربامینوهموگلوبین. محلول, بیکربنات 
۳ - کدام ناحیه (Zone)‏ از جریان خون حبابچه‌ای در 
انسان سالم وجود ندارد؟ (پزشکی - شهریور و اسفند (AY‏ 
I (al‏ ب) 11 
ج) I‏ د) IV‏ 
۴ در مورد منحنی تجزی منوکسید کربن -هموگلوبین 
plas‏ گزینه زیر درست است؟ (پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) دقیقاً dnd‏ منحنی تجزیه اکسیژن - هموگلوبین است. 
ب) شبیه منحنی تجزیه اکسیژن - هموگلوبین است ولی 
در محور X‏ محدوده فشار بسیار پایین‌تر است. 
ج) هیچ شباهتی dy‏ منحنی تجزیه اکسیژن - هموگلوبین ندارد. 
د) شباهتی به منحنی تجزیه اکسیژن - هموگلوبین ندارد ولی 
در محور X‏ محدودهٌ فشار آن مشابه اکسیژن است. 


اهمیت عبارت است از: 


۵ کدام عامل زیر موجب کاهش کار روی می‌شود؟ 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) افزایش فیبرهای کلاژن ب) افزايش کار عضللانی 
ج) کاهش سورفکتنت 
FF‏ کدام گزینه در مورد ظرفیت کلی ریه درست است؟ 


(دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 


د) کاهش خاصیت ارتجاعی ریه 
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(ill‏ حجم باقیمانده + ظرفیت حیاتی 

ب) ظرفیت دمی + حجم ذخیره بازدمی 

ج) ظرفیت باقیمانده عملی + حجم جاری 

د) حجم جاری + حجم ذخیره دمی 
۷ - در plas‏ محیط زیر فشارهای سهمی 02 و CO?‏ در 
شرایط استراحت به ترتیب ۴۰ و ۴۵ میلی‌متر جیوه 


است؟ (پزشکی - شهریور (AY‏ 
(dll‏ حبابچه‌ها ب) هوای دمی 
ج) خون شریانی د) خون وریدی 


۸ در شرایط فیز یولوژیک یون هیدروژن خون شریانی: 
(یزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) به‌طور قوی موجب تحریک گیرنده‌های شیمیایی 
مرکزی می‌شود. 
ب) موجب تحریک اجسام کاروتیدی می‌شود. 
ج) موجب Spe Sy pd‏ پنوموتاکسیک می‌شود. 
د) محرکی قوی برای تنظیم تنفس است. 
۹ در صورتی که نسبت ۷۸/0 در حبابچه‌های بی‌نهایت 
باشد فشار گازهای oT‏ مشابه کدام‌یک از محیط‌های زیر 
(یزشکی - اسفند (AV‏ 
الف) اتمسفر ب) هوای دمی 
ج) خون مخلوط وریدی د) خون شریانی سیستماتیک 
۰ ۵ کدام‌یک از موارد زیر نشان‌دهنده فشار گازهای 


(دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 


است؟ 


حیابچه‌ای است؟ 


ج) ابتدای بازدم د) انتهای بازدم 
۱ کدام‌یک از عوامل زیر موجب کاهش فشار اکسیژن 
در سلول‌ها می‌شود؟ (دندانپزشکی - اسفند (AY‏ 


(al‏ افزایش فاصله از مویرگ ‏ ب) کاهش متابولیسم بافتی 


ج) افزایش جریان خون بافت د افزایش تهویه ریوی 
۵۳ کدام عضله زیر در انجام دم عمیق نقش ندارد؟ 
(پزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) دیافراگم 
ب) عضلات دیواره قدامی شکم 
ج) عضلات بین دنده‌ای خارجی 
د) عضالات نردبانی 
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۳ در طی ورزش کدام مورد زیر کاهش می‌پابد؟ 
(پزشکی - مرداد (AA‏ 
(ll‏ ظرفیت انتشاری گازهای تنفسی 
ب) مدت زمان عبور خون از مویرگ‌های ریوی 
ج) فشار اکسیژن خون شریانی 
د) میزان مصرف اکسیژن بدن 
۴ در حالت طبیعی نقش یون هیدروژن خون شریانی 
در تنظیم تنفس کدام است؟ (پزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) موجب تحریک گیرنده‌های شیمیایی مرکزی می‌شود. 
ب) موجب تحریک اجسام آثورتی می‌شود. 
ج) محرکی قوی برای تنظیم تنفس است. 
د) موجب تقویت اثر 00 در افزایش تهویه ریوی می‌شود. 
۵ در پایان یک بازدم عادی میزان کل هوای موجود در 


ربه کدام است؟ (دندانیزشکی مرداد ۸۸) 
(Lil‏ حجم باقیمانده ب) حجم ذخیره بازدمی 
ج) ظرفیت حیاتی د) ظرفیت باقیمانده عملی 


OF‏ فشار اکسیژن در کدام مورد زیر پیشتر است؟ 
(دندانپزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) خون شریانی ب) خون وریدی 
ج) هوای حبابچه ریوی د) هوای دمی 
۷ فشار Glad‏ جنب در کدام مرحله به صفر نزدیک‌تر 


است؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AQ‏ 
(ll‏ ابتدای دم ب( اواسط دم 
ج) ابتدای بازدم 2( اواسط بازدم 


-OA‏ فشار اکسیژن در کدام مورد زیر پیشتر است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AQ‏ 
eb (il‏ داخل سلولی. ب) خون شریانی سیستمیک 
ج) خون وریدی مخلوط د) مایع میان بافتی 
۹٩‏ تنظیم ارادی تنفس از طریق کدام یک از موارد زیر 
صورت می‌گیرد؟ 
الف) مرکز آپنوستیک 
ب) مرکز پنوموتاکسیک 
ج) گروه تنفسی پشتی (DRG)‏ 
د) راه‌های قشری - نخاعی 
۰ کدام‌یک از عضلات زیر در هنگام بازدم عمیق 
منقبض می‌گردد؟ 


(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (A9‏ 


(یزشکی و دندانیزشکی - اسفند (AQ‏ 


ْالات سلول‌های تنة 
سوالات سلول yey oe‏ 


الف) بین‌دنده‌ای خارجی ب) دیافراگم 

ج) راست شکمی د) نردبانی 
۱ فشار اکسیژن در کدام یک از حالت زیر به‌هم 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند (AQ‏ 

الف) هوای جو و هوای حبابچه‌ای 

ب) هوای حبابچه‌ای و خون شریانی 

ج) هوای جو و هوای دمی 

د) هوای حبابچه‌ای و خون وریدی 
۳ افزایش تحریکات مرکز پنوموتاکسیک موجب PISS‏ 
تغییر زیر می‌گردد؟ 


نزدیک‌تر است؟ 


(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AQ‏ 
الف) افزایش حجم جاری و تعداد تنفس 
ب) افزاینش حجم جاری و کاهش تعداد تنفس 
ج) کاهش حجم جاری و تعداد تتفس 
د) کاهش حجم جاری و افزایش تعداد تفس 
011-۳ کدام یک از ترشحات زیر قلیایی‌تر است؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند (AQ‏ 
الف) بزاق ب) پانکراس 
ج) روده بزرگ د) غدد برونر 
۴ در مورد فشار دی اکسید کربن و اکسیژن کدام گزینه 
صحیح نیست؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۰‏ 
(ll‏ فشار دی اکسید کرین خون شریانی بربر با ۴۰ میلی‌متر 
جیوه است. 
ب) فشار اکسیژن خون وریدی برابر با ۴۰ میلی‌متر جیوه 
است. 
ج) فشار اکسیژن حبابچه‌ای برابر با ۴۰ میلی‌متر جیوه است. 
د) فشار دی اکسید کربن حبابچه‌ای برابر با ۴۰ میلی‌متر جیوه 
است. 
۶۵-افزايیش کدام‌یک از موارد زیر منحنی تجزیه اکسیژن 
- هموگلوبین را به سمت چپ منتقل می‌کند؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (Fo‏ 


الف) pH‏ ب) دی فسفوگلیسرات 
) دما د) دی اکسید کربن 

۶۶ در بازدم عمیق تحریکات کدام مرکز در ساقه مغز 

نقش دارد؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند )٩۰‏ 


الف) گروه نورون‌های پشتی ب) گروه نورون‌های شکمی 
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.۷ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


ج) مرکز پنوموتاکسیک د) مرکز آپنوستیک 
۷ در کدام مرحله تتفس عادی فشار حبابچه‌ای مثبت 


است؟ (پزشکی و دندانیزشکی - اسفند (Qo‏ 
الف) انتهای دم ب) انتهای بازدم 
ج) وسط دم د) وسط بازدم 


۸ مقدار UL p>‏ خون oy‏ به واحد db‏ در کدام‌یک از 
موارد زیر پیشترین است؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور )٩۱‏ 
الف) obj‏ ورزش در بالای )4 
ب) زمان ورزش در وسط ریه 
ج) زمان استراحت در پایین ریه 
د) زمان ورزش در پایین )4 
۹ بیشترین مقدار انتقال گاز کربونیک در گردش خون 
به کدام‌یک از فرم‌های زیر است؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور )٩۱‏ 
الف) متصل با پروتئین ب) متصل به هموگلوبین 
ج) به صورت be Sg‏ د) به صورت محلول در پلاسما 
۰ در کدام یک از نواحی ریه. هم در زمان سیستول و 
هم در زمان دیاستول طبیعی, خون در مویرگ‌های ریوی 
جر بان دارد؟ (یزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۱‏ 
الف) le I‏ ج) لا د) 1۷ 
۱- آنزیم‌های سیتوپلاسمی داخل گلبول‌های قرمز در 
کدام‌یک از موارد زیر نقش مهاری دارد؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور )٩۱‏ 
الف) قابلیت انعطاف غشاء 
ب) جابه‌جایی بون‌ها در غشا 
ج) میزان آهن داخل سلول به فرم فروس 
د) اکسیداسیون پروتئین داخل سلول 
۳-ثر ضد انعقادی پروتئین ) از طریق غیرفعال کردن 
plas‏ فاکتور L)‏ فاکتورها) انعقادی است؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۱‏ 
الف) ۷ و VIII‏ ب) XII‏ 
ج) VII‏ د) ۷ و IX‏ 
۳ در مورد انعقاد خون کدام جمله درست است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (QP‏ 
الف) در لوله آزمایش انعقاد خون از فعال شدن مسیر خارجی 


رخ می‌دهد. 

ب) ویتامین K‏ و هپارین در این روند رقابت دارند. 

ج) پدیده aos‏ شدن لخته (Clot retraction)‏ توسط 

پلاکت‌ها ایجاد می‌شود. 

د) پلاسمینوژن توسط ترومبین به پلاسمین تبدیل می‌شود. 
۴-گلبول‌های قرمزی که در نتیجه کاهش ویتامین 1312 و 
اسید فولیک ساخته می‌شوند دارای کدام ویژگی زیر 

الف) کاهش DNA‏ 

ب) کاهش طول عمر گلبول‌های قرمز 

ج) کاهش توانایی حمل اکسیژن 

د) شکل غیرطبیعی 
۵- ناحیه حساس شیمیایی در بصل‌النخاع به تغییرات 

(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (QP‏ 

الف) پروتون در CSF‏ ب) پروتون در OF‏ 

ج) کاهش فشار گاز کربنیک د) افزايش فشار اکسیژن 
۶- واحد ظرفیت انتشاری در doy‏ برای گاز اکسیژن 


(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (QP‏ 


چیست؟ (پزشکی و دتدانپزشکی - شهریور (QP‏ 
ml/min/mmHg (ll‏ ب) ml/mmHg‏ 
ج) mmHg/ml/min (> ml/min‏ 

۷-کدام عامل زیر موجب تنگی مجاری تنفسی 

نمی‌گردد؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند )٩۲‏ 


الف) ادم دیواره محاری تنفسی 
ب) موکوس جمع شده در مجرای برونشیول‌ها 


ج) استیل کولین 

د) نوراپی‌نفرین 
۸- در مسمومیت با مونوکسید کربن کدام عامل زیر 
کاهش می‌یابد؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (QP‏ 


ج) میل ترکیبی 00 با خون د) مقدار CO‏ خون 
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سوالات سلول‌های تنفس 


۶۶ ب ۶۷- د ۸-د ۶۹-ج نج 
3-۷۱ ۷۳- الف ۳ج -v¥‏ و ۷۵- الف 
۷۶- الف ۷۷-د ۷۸- ب 
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.۲ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


سوالات اصول کلی و فیزبولوزی ۱ 
دستگاه عصبی و حس‌های ویژه 


| -قطع عرضی مسیر عصبی ستون خلفی در سمت چپ. 
بین بصل‌النخاع و تالاموس (لمینسکوس میانی) موجب 
اختلال در انتقال کدام حس‌های زیر می‌شود؟ 
(پزشکی - اسفند (AP‏ 
الف) حس‌های وضعیتی پای چپ به قشر حسی پیکری 
ب) حس‌های لمس دقیق سمت چپ بدن 
ج) حس‌های وضعیتی پاهای چپ و راست به قشر حسی پیکری 
2( حس‌های لمس دقیق سمت راست بدن 
۳ - کانال‌های سدیمی دریچه‌دار وابسته به ولتاژ در plas‏ 
قسمت نورون زیاد است؟ (پزشکی - شهریور (AP‏ 
(call‏ دندریت ب) قطعه ابتدایی اکسون 
ج) جسم نورون د) تکمه‌های سیناپسی 
۳ فعال شدن رفلکس :Crossed - extensor‏ 
(پزشکی - شهریور (AP‏ 
(il‏ اکستانسور طرف مقابل را تحریک می‌کند. 
ب) اکستانسور طرف مقابل را مهار می‌کند. 
ج) فلکسور همان طرف را مهار می‌کند. 
د) اکستانسور همان طرف را تحریک می‌کند. 
F‏ فعال شدن اندام وتری گلژی: (پزشکی ‏ شهریور ۸۳) 
(i‏ نورون‌های حرکتی آلفا را تحریک می‌کند. 
ب) نورون‌های مهاری واسطه‌ای نخاع را تحریک می‌کند. 
ج) قدرت رفلکس کششی را افزایش می‌دهد. 
د) سبب انقباض عضلات فلکسور می‌شود. 
plrs- ۵‏ ساختار مغزی زیرمسئول تهییج (arousal)‏ 


است؟ (پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (AP‏ 
الف) نتواستریاتوم ب) مخچه 
ج) تشکیلات مشبک د) کورتکس حرکتی 


۶ در هنگام خواب 18711 کدام مورد زیر اتفاق‌نمی‌افتد؟ 
(پزشکی - شهریور (AW‏ 

ب) افزایش تنوس عضللانی 

د) pie‏ همزمانی در EEG‏ 


الف) افزایش حرکات چشم 
ج) افزایش متابولیسم مغز 
۷ گردش خون مغز به تغییرات کدام یک از عوامل زیر 


حساس‌تر است؟ (پزشکی - شهریور (AP‏ 
الف) فشار اکسیژن خون شریانی 
ب) فشار CO2‏ خون شریانی 
ج) Choe‏ هیدروژن خون شریانی 
د) فشار خون شریانی 
۸-در کدام یک از ساختارهای زیر آستانه تمیز دو نقطه 


حداقل است؟ (دندانیزشکی - شهریور (AP‏ 
(call‏ کف دست‌ها ب) پشت تنه 
@( لب‌ها د) اندام تحتانی 
4 -کدام مورد زیر صحیح است؟(دن دان پزشکی - شهریور 
(AP‏ 


الف) ماده آزاد شده در گانگلیون‌های سمیاتیک و 
پاراسمپاتیک استیل‌کولین است. 
سیستم گوارش می‌شود. 
ج) تحریک فیبرهای پاراسمپاتیک باعث افزایش فعالیت 
سیستم قلب و عروق می‌شود. 
د) ماده آزاد شده در گانگلیون سمپاتیک نوراپی نفرین و 
پاراسمپاتیک استیل کولین است. 
۰ -کدام یک از موارد زیر درباره سیستم بینایی صحیح 
۲ (یزشکی - اسفند (AP‏ 
الف) آکسون سلول‌های گانگلیونی 6 به سطحی‌ترین و 
عمیق‌ترین بخش‌های لایه 1۷ قشر اولیه بینابینی وارد می‌شوند. 
ب) لایه Vg II‏ در جسم زانویی کناری ((10) از شبکه 
تمپورال طرف مخالف ورودی دریافت می‌کند. 
ج) توانایی چشم‌ها در تشخیص رنگ‌ها در شبکیه محیطی و 
شبکیه مرکزی یکسان است. 
د) سلول‌های افقی در شبکیه به وسیله سلول‌های مخروطی 
هیپرپلاریزه و به وسیله سلول‌های استوانه‌ای دپلاریزه 
می‌شوند. 
۱-موج GWT‏ مغزی در کدام یک از حالات زیر از سطح 
جمجمه‌ی انسان سالم ثبت می‌شود؟ 


- | 


(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AP‏ 
الف) بیداری با چشمان بسته 
ب) بیداری با چشمان باز 
ج) مرحله چهارم خواب عمیق 
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د) در ples‏ مراحل خواب 
۳ - در مورد سیستم اتونومیک کدام عبارت صحیح 
(یزشکی - اسفند (AP‏ 
(ll‏ تحریک سمپاتیک موجب تنگ شدن مردمک می‌شود. 
ب) تحریک سمپاتیک موجب افزیش حرکات روده می‌شود. 


است؟ 


ج) تحریک پاراسمپاتیک موجب افزایش ترشحات غدد 

بزاقی می‌شود. 

د) تحریک پاراسمپاتیک موج jb‏ شدن مجاری تنفسی می‌شود. 
۳-فیبر آوران کدام گیرنده حسی, روی نورون واسطه‌ای 
مهاری درون نخاع. سیتاپس کرده و باعث شلی در عضله 
هم‌نامش می‌شود؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AP‏ 

الف) کیسه هسته‌ای ب) تاندونی گلزی 

ج) زنجیر هسته‌ای د) مفصلی 
۴ -کدام یک از تغییرات نفوذپذیری زیر موجب بروز 
پتانسیل پس سیناپسی مهاری (IPSP)‏ می‌شود؟ 

(دندانپزشکی - اسفند (AP‏ 
الف) افزايش نفوذپذیری غشاء به سدیم 

ب) افزايش نفوذپذیری غشاء به pS‏ 

ج) افزایش نفوذپذیری غشاء به کلسیم 

>( کاهش نفوذپذیری غشاء به پتاسیم 
۵ - تحریک سمپاتیکی کدام یک از ترشحات زیر را 
افزایش می‌دهد؟ (دندانیزشکی - اسفند AP‏ با اصلام) 

الف) بزاق ب) معده 

ج) پانکراس د) غدد آپوکرین 
۶ -کدام Loli‏ عملی مخچه در برنامه‌ریزی فعالیت‌های 
عضلانی نقش دارد؟ (دندانیزشکی - اسفند (AP‏ 
(Il‏ بینابینی ب) ورمیس 
ج) جانبی د) لوب فلوکولوندولر 


plas. ۷‏ نوروترانسمیتر از انتهای اعصاب آوران درد 


ترشح می‌شود؟ (دندانیزشکی - اسفند (AW‏ 
الف) دوپامین ب) P dole‏ 
ج) GABA‏ د) استیل کولین 


۸ -کدام یک از موارد زیر مکانیزم یونی ایجاد 
هیپرپلاریزاسیون در Sy‏ غشاء پس‌سیناپسی نیست؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) افزایش هدایت یونی WS‏ 


سوالات اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه عصبی و حس‌های y fh‏ 


۲۰ 


ب) کاهش هدایت یونی پتاسیم 
ج) افزایش هدایت یونی پتاسیم 
د) کاهش هدایت یونی سدیم 
٩‏ - کدام عبارت در مورد دوک عضلانی درست است؟ 
(پزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) پایانه‌های حسی اولیه در حرکت‌های دیتامیکی و 
استاتیکی فعال می‌شوند. 
ینانخس اتود تفای جیامیکن قیال 
al a‏ 
ج) نورون‌های حرکتی گاما در اثر فعال شدن آوران‌های اولیه 
از دوک عضلانی فعال می‌شوند. 
د) فیبرهای داخل دوکی به وسیله فیبرهای حرکتی آلفا 
عحتپ ده ی شون 
۰ در plas‏ یک از زوج بافت‌های زیرگیرنده‌های حسی 
درد وجود ندارد؟ (پزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) پارانشیم AS‏ و پارانشیم ریه 
ب) پارانشیم ریه و سلول‌های عضلانی مخطط 
ج) پارانشیم مغز و پارانشیم کبد 
2( دیواره مری و پارانشیم مغز 
۱ ۲ - در اثر تابش نور به شبکیه چشم, plas‏ یک از موارد 
زیر در قطعه خارجی گیرنده‌های استوانه‌ای رخ می‌دهد؟ 
(پزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) افزايش CAMP‏ و بازشدن کانال‌های سدیمی 
ب) کاهش CAMP‏ و بسته شدن کانال‌های سدیمی 
ج) افزايش CGMP‏ و باز شدن کانال‌های سدیمی 
د) کاهش CGMP‏ و بسته شدن کانال‌های سدیمی 
۳ در مورد سیستم تعادل دهلیزی pls‏ عبارت درست 
است؟ (پزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) گیرنده‌های مجاری نیم‌دایره‌ای نسبت به سرعت و 
شتاب خطی حساس هستند. 
ب) گیرنده‌های مجاری نیم‌دایره‌ای نسبت Ay‏ سرعت‌های 
ثابت حساس هستند. 
ج) ماکولای اوتریکول نسبت به سرعت و شتاب خطی 
حساس است. 
د) ماکولای اوتریکول نسبت به سرعت و شتاب زاویه‌ای 
حساس است. 
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ER‏ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


۳ در رابطه با خواب کدام عبارت صحیح است؟ 
(پزشکی - شهریور (ANE‏ 

(ull‏ مدت زمان خواب با افزایش سن زیاد می‌شود. 

ب) مدت زمان خواب REM‏ در نوزادان بیشتر از افراد مسن 

است. 

ج) امواج wi‏ در خواب non-REM‏ غالب است. 

د) غالب رویاها در مرحله خواب non-REM‏ اتفاق می‌افتد. 
۴ - آ کسون‌های کدام یک از سلول‌های زیر. هسته‌های 
عمقی مخچه را مهار می‌کند؟ (دندانیزشکی - شهریور (ANE‏ 

(al‏ دانه‌دار (گرانوله) ب) سبدی شکل 

ج) پورکینژ (پورکینه) د) ستاره‌ای شکل 
۵- شروع و جهت حرکت در داخل آسانسور به وسیله 
کدام یک از موارد زیر به CNS‏ گزارش می‌شود؟ 

(دندانپزشکی - شهریور (ANE‏ 
ب) ماکولای اوتریکول 


د) مخچه 


الف) ماکولای ساکول 
ج) مجاری نیم‌دایره‌ای 
۲۶ کدام یک از حس‌های زیر از طریق سیستم قدامی = 
جانبی منتقل می‌شود؟ (دندانپزشکی - شهریور (ANE‏ 
(Ul‏ ارتعاش - وضعیت ب) درد - حرارت 
ج) حرارت - وضعیت >( ارتعاش - درد 
۷ -مسدودکردن کدام یک از موارد زیر می‌تواند موجب 
مهار پیش‌سینایسی شود؟ (یزشکی - اسفند (AIS‏ 
الف) کانال‌های ولتاژی سدیم 
ب) گیرنده‌های موسکارینی اتیل‌کولین 
ج) کانال‌های ولتاژی پتاسیم 
0( گیرنده‌های نیکوتینی استیل‌کولین 
PA‏ آسیب کدام ناحیه زیر آفازی حسی ایجاد می‌کند؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (ANE‏ 
الف) پری‌فرونتال چپ ب) پری‌فرونتال راست 
ج) ورنیکه د) بروکا 
۹ در مورد گیرنده‌های حسی کدام جمله صحیح است؟ 
(یزشکی و دندانیزشکی - اسفند (ANE‏ 
(All‏ بارورسپتورهای کاروتید ظرف چند ثانیه تطابق پیدا می‌کنند. 
ب) جسم پاچینی فوق‌العاده سریع تطابق می‌یابد. 
ج) گیرنده‌های go‏ ظرف چند دقیقه تطابق می‌یابند. 
د) گیرنده‌های دوک عضللانی dy‏ سرعت تطابق پیدا می‌کنند. 


۰ کدام مورد زیر درباره سلول‌های شبکیه درست 
(پزشکی - اسفند (ANE‏ 
الف) حساسیت سلول‌های مخروطی به نور بیشتر از 
سلول‌های استوانه‌ای است. 
ب) با تابش نور > Gh‏ سدیمی فتورسپتورها کاهش می‌یابد. 
ج) سلول‌های افقی» بر فتورسپتورها اثر تحریکی دارند. 
د) نور موجب دپلاریزاسیون فتورسپتورها می‌شود. 
۱ -کدام مورد زیر در ارتباط با نورون‌های حرکتی نخاع 


است؟ 


صحیح است؟ (پزشکی - اسفند (AIF‏ 
الف) نورون‌های گاما موجب تحریک فیبرهای عضلانی 
داخل دوکی می‌شوند. 

ب) نورون‌های LIF‏ موجب تحریک فیبرهای عضلانی خارج 
دوکی می‌شوند. 

ج) نورون‌های آلفا هميشه Ay‏ وسیله هسته‌های قاعده‌ای 
تحریک می‌شوند. 

9( نورون‌های LWT‏ هميشه به وسیله قشر حرکتی مغز مهار 
می‌شوند. 


plas- ۳‏ یک از مناطق مغزی زیر در مهار نزولی درد 


دخیل است؟ (یزشکی - اسفند (AIS‏ 
الف) فورنیکس ب) هسته آکومبنس 
ج) هسته آمیگدال د) هسته رافه 


۳ - در نورون‌های هسته‌های عمقی مخچه چه نوع 
پتانسیل سیناپسی با تحریک فیبرها یا سلول‌های زیر 
ایجاد می‌شود؟ (پزشکی - اسفند (ANE‏ 
الف) مهاری به وسیله بالارونده 

ب) مهاری به وسیله پورکنژ 

ج) تحریکی به وسیله ستاره‌ای 


د) تحریکی به وسیله گرانوله 
PF‏ کدام یک از واسطه‌های شیمیایی زیر در مهار درد در 
نخاع دخیل هستند؟ (دندانپزشکی - اسفند (AIS‏ 
الف) سروتونین ب) گلایسین 
ج) ماده P‏ د) هیستامین 


۵ - در سلول‌های چشایی. کدام یک از موارد زیر در 
انتقال سیگنال حس شوری دخالت دارد؟ 
(دندانپزشکی - اسفند ۸۱۴) 
الف) کانال‌های سدیمی حساس به آمیلوراید 
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ب) کانال‌های سدیمی وابسته به ولتاژ 

ج) کانال‌های کلسیمی وابسته به ولتاژ 

د) کانال‌های پتاسیمی وابسته به آمیلوراید 
۶ - کدام‌یک از موارد زیر در مورد رفلکس صماخی در 
گوش غلط است؟ (پزشکی - شهریور ۸۵) 

الف) با اتقیاض شلات گوش les‏ غمراه است, 

ب) استخوانچه چکشی به داخل و استخوانچه رکابی به خارج 

کشیده می‌شود. 

ج) انتقال صداهای بلند به گوش داخلی را تعدیل می‌کند. 

د) موجب تقویت صداهای رسیده به گوش داخلی می‌شود. 
۷ کدام یک از موارد زیر نقش عملی ورمیس مخچه را 
(پزشکی - شهریور (AO‏ 

(ill‏ کنترل و هماهنگی حرکات عضلات محوری بدن 

ب) کنترل حرکات عضلات انتهایی اندام‌های حرکتی 

ج) برنامه‌ریزی حرکات متوالی 

د) نقش اساسی در یادگیری حرکتی 
۸ کدام مورد در ارتباط با خواب REM‏ صحیح است؟ 


(پزشکی - شهریور (AO‏ 


الف) افزايش امواج مغزی نوع دلتا 
ب) کاهش تونوسیته عضلات اسکلتی 
ج) کاهش ضربان قلب 
د) افزایش فعالیت نورون‌های‌تحریکی‌هسته‌رافه 
۹ - کدام عبارت زیر صحیح است؟ (پزشکی - شهریور (AO‏ 
الف) نوروترانسمیتر در مسیر عصبی درد سریع, دوپامین است. 
ب( با تحریک ماده خاکستری دور قنات مغزی» حس درد 
کاهش می‌یابد. 
ج) ماده 7 از طریق مهار اثر انکفالین‌هاء حس درد را کاهش 
می‌دهد. 
د) درد احشایی حقیقی از نوع سریع است. 
۰ کدام یک از موارد زیر مکانیزم حافظه کوتاه مدت 
محسوب می‌شود؟ (پزشکی - شهریور (AO‏ 
الف) افزايش تعداد خارهای دندریتی 
ب) سنتز پروتئین‌های جدید 
ج) افزایش آزاد شدن ناقل‌های شیمیایی 
( افزایش alas‏ گیرندهها در سطح نورون‌های پس‌سیناپسی 
FI‏ کدام یک از حس‌های زیر از مسپر ستون خلفی- 


سوالات اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه عصبی و حس‌های ویژه 


را 


لمنیسکوس میانی منتقل می‌شود؟(دندانپزشکی - شهریور (AO‏ 
الف) حرارت و لمس دقیق ب) درد و حس جنسی 
ج) ارتعاش و وضعیت د) تعادل و تماس غیر دقیق 
۳۲ -مهم‌ترین عمل نورون‌های حرکتی WT‏ حین انقباض 
چیست؟ (دندانپزشکی - شهریور (AO‏ 
(ual‏ تحریک cole pad‏ داخل دوکی 
ب) حفظ فعالیت فیبرهای آوران 1۵ 
ج) تحریک فیبرهای عضلانی DE‏ دوکی 
د) جلوگیری از ایجاد نیروی انقباض بیش از حد عضله 
مخطط 
۳ در رابطه با سیستم اتونوم plas‏ عبارت صحیح است؟ 
(دندانپزسکی - شهریور (AO‏ 
الف) تحریک فیبرهای سمپاتیک باعث افزایش فعالیت 
دستگاه گوارش می‌شود. 
ب) تحریک فیبرهای پاراسمپاتیک باعث افزایش فعالیت 
سیستم قلب و عروق می‌شود. 
ج) استیل کولین» ناقل شیمیایی آزاد شده در گانگلیون‌های 
سمپاتیکی و پاراسمپاتیکی است. 
د) ن_وراپی‌نفرین ناقل آزاد شده از انتهای رشته‌های 
پاراسمپاتیک است. 
۴ انتقال نوروترانسمیتر در شکاف سینایسی چگونه 
صورت می‌گیرد؟ (دندانیزشکی - شهریور (AO‏ 
الف) به فرم وزیکول‌های سیناپسی 
ب) از طریق انتقال آکسونی 
ج) a‏ کمک پدیده انتشار 
د) به صورت حرکت توده‌ای مایع سیناپسی 
۵ - تحریک کدام ناحیه هیپوتالاموس سبب واکنش 
(یزشکی - اسفند (AO‏ 
ب) هسته‌های دور بطنی 
ج) هسته‌های جانبی - خلفی د) هسته‌های شکمی - میانی 
۶ کدام گزینه درمورد هیپوکامپ صحیح است؟ 
(یزشکی - اسفند (AO‏ 
(all‏ در Jus‏ حرکات ارادی نقش دارد. 
ب) آسیب آن سبب فراموشی بعدی می‌شود. 
ج) آسیب آن تأثیری بر یادگیری فضایی ندارد. 
د) کنترل ریتم شبانه روزی هورمون‌ها را به عهده دارد. 


ترس و تنبیه می‌شود؟ 
الف) هسته‌های جانبی 


عضویت در چنل ما https://t.me/Doctor_MIB_iran:‏ 


y\.‏ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


pls - ۴۷‏ جمله در مورد درد احشایی صحیح است؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند (AO‏ 

الف) تعداد و تراکم گیرنده‌های درد در احشاء زیاد است. 

ب) ایسکمی در احشاء نمی‌تواند باعث برانگیختن درد شود. 

ج) انقباض احشاء توخالی می‌تواند موجب درد شود. 

د) لوکالیزاسیون درد احشایی دقیق‌تر از درد سوماتیک است. 
FA‏ کدام تار عصبی زیر مسئول انتقال سیگنال مربوط به 
حس ارتعاش از کپسول پاچینی است؟(پزشکی ‏ اسفند (Ad‏ 

WIA ب)‎ C الف)‎ 

ج) WA‏ د) Wo A‏ 
۹ وظیفه اصلی عقده‌های قاعده‌ای (Basal Ganglia)‏ کدام 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (Ad‏ 

(ul‏ پردازش اطلاعات حسی 

ب) تثبیت حافظه کوتاه مدت 

ج) تنظیم خواب با امواج آهسته 

د) شرکت در طراحی حرکات ارادی 
۰-گرسنگی موجب افزایش تحریک کدام یک از نواحی 
زیر می‌شود؟ (دندانیزشکی - اسفند (AO‏ 

SUS هیپوتالاموس‎ (Will 

ب) هسته بطنی میانی (Ventro medial)‏ 

ج) هیپوفیز خلفی 

د) هسته سوپرا کیاسماتیک 
۵۱ -سیگنال مزه تلخی از طریق کدام یک از مکانیزم‌های 
زیر انتقال می‌یابد؟ (دندانپزشکی - اسفند (AO‏ 

لف) سیستم پیامبر نویه (IPS en)‏ 

ب) اندوسیتوز وابسته به گیرنده 

ج) کانال‌های یونی که منجر به هیپرپلاریزاسیون می‌شوند. 

د) مهار cola JUS‏ کلسیمی غشاء رگان‌های داخل سلولی 


۳۲ - در کنترل زمان بندی و درجه‌بندی > IS‏ هسیته 


مورد است؟ 


دم‌دار عقده‌های قاعده‌ای عمدتاً با کدام ناحیه ارتباطی 
قشر مغز ارتباط دارد؟ 
الف) قشر آهیانه‌ای خلفی ب) قشر پره فرونتال 
ج) ناحیه ورنیکه >( ao‏ ارتباطی لیمبیک 
۳ -سلول‌های مسئول تشخیص جهت خط‌ها و مرزها چه 
نام داشته و در کجا قرار دارند؟ 


(پزشکی - شهریور (AY‏ 


(پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) ساده - قشر بینایی ثانویه 


ب) ساده — قشر بینایی Adal‏ 
ج) کمپلکس - قشر بینایی اولیه 
د) کمپلکس - ناحیه تفسیر عمومی 
So pod - OF‏ کدام ناحیه قشر حرکتی, حرکات دو طرفه 
ایجاد می‌کند؟ (پزشکی - شهریور (AG‏ 
الف) قشر حرکتی اولیه (M!)‏ 
ب) aol‏ پیش حرکتی کناری 
ج) aol‏ حرکتی ضمیمه (مکمل) 
د) قشر حسی اولیه (51) 
۵ - تحریک سیستم عصبی پاراسمپاتیک کدام مورد زیر 


را ایجاد می‌کند؟ (پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) تعریق فراوان ب) گشاد شدن برونش‌ها 
ج) KS‏ شدن عسروق محیطی 


د) تنگ شدن مردمک‌ها 
OF‏ منشأً امواج دلتای مغز کدام است؟ 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 
(call‏ تالاموس ب) تشکیلات مشبک ساقه fhe‏ 
ج) سیستم لیمبیک د) قشر مغز 
۷ -کدام ببخش مخچه در همگام کردن حرکات 
قسمت‌های انتهایی اندام‌ها نقش دارد؟ 
(دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 
(al‏ لوب فلوکولوندولر . ب) بخش tin‏ نیمکره 
ج) ورمیس د) بخش کناری نیمکره 
۸-کدام میانجی شیمیایی مغز در ایجاد خواب باحرکات 
سریع چشم‌ها (REM)‏ نقش دارد؟ 
(دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) استیل کولین ب) نوراپیتفرین 
ج) کب د) دوپامین 
٩‏ - تحریک سیستم عصبی سمپاتیک کدام مورد زیر را 
ایجاد می‌کند؟ 
الف) گشاد شدن مجاری تنفسی 
ب) کاهش ضربان قلب 
ج) افزایش > SIS‏ دودی روده 
د) ترشح فراوان غدد Sal‏ 
۰ - میانجی‌های عصبی درد سریع و آهسته در سطح 
نخاع به ترتیب کدام است؟ (دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 


(دندانیزشکی - شهریور (AY‏ 
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الف) نوراپی نفرین- LE‏ 

ب) گلوتامات - ماده P‏ 

ج) استیل کولین-نورپینفرین 

د) استیل کولین US‏ 
۶۱ -کدام مورد زیر درباره سیستم حس چشایی درست 
(دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) ارتباط سلول‌های چشایی با تارهای عصبی, از طریق 
اتصالات شکافی است. 


است؟ 


ب) با افزایش سن, احساس چشایی تغییر نمی‌کند. 
ج) تحریک سلول‌های گیرنده شوری از طریق کاهش 
پتانسیل منفی آنهاست. 
د) ایمپالس‌های چشایی دو سوم قدامی زبان از طریق عصب 
زبانی - حلقی به مغز منتقل می‌شود. 
FY‏ مهم‌ترین Joe‏ نورون‌های حرکتی LIF‏ چیست؟ 
(پزشکی - اسفند (AY‏ 
(ll‏ تحریک فیبرهای عضلانی TIE‏ دوکی 
ب) تحریک فیبرهای عضلانی داخل دوکی 
ج) جلوگیری از ایجاد نیروی بیش از حد در عضله 
د) ایجاد فعالیت در فیبرهای آوران Tb‏ 
۳ - کدام عبارت در مورد سلول‌های مرژکدار خارجی 
حلزون گوش صحیح است؟ (یزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) تخریب آنها موجب تضعیف شنوایی می‌شود. 
ب) تعداد آنها از سلول‌های مژکدار داخلی کمتر است. 
ج) قسمت اعظم صوت توسط این سلول‌ها منتقل می‌شود. 
pS (2‏ شدن Spe‏ به سوی کینوسیلیوم موجب 
هیپرپلاریزاسیون می‌شود. 
۴ کدام عبارت در مورد سیستم عصبی سمیاتیک 
صحیح است؟ (پزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) از انتهای فیبر پیش عقده‌ای آن نورآدرنالین ترشح 
a‏ 
ب) تحریک آن موجب LIS‏ شدن عروق سطحی می‌شود. 
ج) تحریک آن موجب تنگی رگ‌های خونی غدد می‌شود. 
د) مهار آن موجب گشاد شدن مجاری تنفسی می‌شود. 
۶۵ کدام مورد در رابطه با هسته‌های عمقی مخچه صحیح 


است؟ (یزشکی - اسفند (AY‏ 


الف) آکسون سلول‌های پورکینژ آنها را تحریک می‌کند. 


سوالات اصول AS‏ و فیزیولوژی دستگاه عصبی و حس‌های ویژه 


Y\\ 


ب) فیبرهای خزه‌ای آنها را مهار می‌کنند. 
ج) سیگنال‌های ورودی از تنه مغزی آنها را مهار می‌کنند. 
د) فیبرهای We‏ روندهآنها را تحریک می‌کنند 
۶۶ -کدام عبارت در مورد حافظه صحیح است؟ 
(پزشکی - اسفند (AY‏ 
(call‏ حافظه jlo‏ مدت در اثر ساخته شدن پروتئین‌های 
جدید ایجاد می‌شود. 
ب) حافظه اخباری شامل حافظه مهارت‌ها و اتوماتیک است. 
ج) به خاطرآوری مطالب درسی جزو حافظه مهارت‌ها 
ونیا ays?‏ 
د) در حافظه کاری (Working)‏ ذخیره مطالب سال ها دوام 
خواهد داشت. 
FV‏ - در مورد سیستم اتونوم کدام گزینه صحیح است؟ 
(دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) آدرنالین از انتهای فیبرهای پیش‌عقده‌ای سمپاتیک 
آزاد می‌شود. 
ب) فیبرهای پس‌عقد‌ای پاراسمپاتیک استیل کولین ترشح 
می‌کنند. 
ج) میانجی عصبی آزاد شده در عقده‌ها از نوع آدرنالین است. 
د) فیبرهای پیش عقده‌ای پاراسمپاتیک گلوتامات آزاد می‌کنند. 
۸ در مورد حس درد کدام عبارت صحیح است؟ 
(دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) گیرنده‌های حس درد از نوع پاچینی هستند. 
ب) با آزاد شدن گلوتامات درد سریع ایجاد می‌شود. 
ج) هنگام ایجاد درد انکفالین از انتهای فیبرهای آوران آزاد 
می‌شنود. 
د) مورفین از طریق آزادسازی ماده P‏ موجب تسکین درد می‌شود. 
۹ -کدام گزینه در مورد خواب عمیق صحیح است؟ 
(دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 
(ll‏ ترنوس عضلانی کاهش می‌یابد. 
ب) متابولیسم مغز افزایش می‌یابد. 
ج) ضربان قلب و حرکات تنفسی نامنظم می‌شود. 
cota setae (9‏ از atte‏ هي sind‏ 
V+‏ سیگنال مزه شوری از طریق کدام یک از کانال‌های 
یونی انتقال می‌یابد؟ 
الف) کلسیمی وابسته به ولتاژ ب) پتاسیمی 


(دندانپزشکی - اسفند (AY‏ 
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۲ يب GBS‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


ج) کلری د) سدیمی غیروابسته به ولتاژ 
۷۱ در مخچه اثر plas‏ یک از موارد زیر مهاری است؟ 
(دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) آکسون سلول‌های پورکنژ ب) فیبرهای بالارونده 
ج) فیبرهای خزه‌ای د) اکسون‌های سلول‌های گرانولار 
vy‏ کدام گزینه درباره اثرات انسولین درست است؟ 
(دندانپزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) کاهش سنتز گلیکوژن در عضله 
ب) افزایش جذب اسیدهای آمینه در عضله 
ج) کاهش جذب ge‏ پتاسیم در بافت چربی 
د) فعال کردن لیپاز حساس به هورمون در بافت چربی 
vy‏ در ایجاد امواج مغزی دلتا در مرحله چهارم خواب 
عمیق, نورون‌های کدام قسمت مغز دخالت دارد؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) سیستم فعال کننده مشبک ب) مسیر تالاموسی - قشری 
ج) قشر مغز د) مسیر قشری - تالاموسی 
۴ - محل ذخیره حافظه کوتاه مدت و تمرکز افکار در 


(AV است؟ (پزشکی - شهریور‎ Qo plas 
الف) ارتباطی جلوی پیشانی ب) ارتباطی پس سری‎ 
ج) ارتباطی لیمبیک د) ورنیکه‎ 


VO‏ کدام یک از نورون‌های زیر, آدرنرژیک است؟ 
(پزشکی - شهریور (AV‏ 
(call‏ سمپاتیکی عضلات Cowl)‏ کننده مو در پوست 
ب) پیش عقده‌ای سمپاتیک و پاراسمپاتیک 
(e‏ پس عقده‌ای سمیاتیک عضله قلبی 
9( پس عقده‌ای سمپاتیک غدد عرق 
۶ کدام مورد زیر جزء اعمال اوتریکول 9 ساکول 
محسوب می‌شود؟ (پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) تشخیص شتاب زاویه‌ای 
ب) عمل پیش‌بینی کننده در حفظ تعادل 
ج) کشف چرخش سر 
د) حفظ تعادل سکونی 
۷ -برنامه ریزی حرکات متوالی ارادی بدن به وسیله کدام 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 
(all‏ مخچه مغزی (cerebro cerebellum)‏ 


ناحیه مخچه انجام می‌شود؟ 


ب) مخچه نخاعی (spino cerebellum)‏ 


ج) لوب فلوکوندولر (flocculo nodular)‏ 
د) مخچه دهلیزی (vestibulo cerebellum)‏ 


است؟ (دنداپزشکی - شهریور (AY‏ 
(Al‏ شنوایی ب) بینایی 
ج) obs‏ د) تماسی 


۹ - کدام‌یک از نورون‌های مخچه‌ای تحریکی است؟ 
(دنداپزشکی - شهریور (AY‏ 


ب) پورکنژ 


د) سبدی 


(cll‏ گرانولی 
ج) S35‏ 
۰ - در مورد عقده‌های قاعده‌ای pls‏ عبارت زیر صحیح 
است؟ (دنداپزشکی - شهریور (AV‏ 
(ull‏ تحریک آن موجب افزایش تونوس عضلات می‌شود. 
ب) خروجی اصلی آن از جسم مخطط است. 
ج) در زمان‌بندی و درجه‌بندی حرکات نقش دارد. 
>( در تعادل حرکتی نقش odes‏ دارد. 
۱ نقش پتانسیل الکتریکی داخل حلزون گوش 
(Endocochlear potential)‏ چیست؟ 
(پزشکی - اسفند (AV‏ 
الف) غیر حساس کردن استخوانچه‌های گوش میانی 
ب) غیر حساس کردن سلول‌های مژکدار 
ج) حساس کردن سلول‌های مزکدار 
د) حساس کردن استخوانچه‌های گوش میانی 
۲ قطع ارتباط عصبی قسمت بالایی بصل‌النخاع با 
تالاموس در سمت راست موجب اختلال در انتقال کدام 
حس پیکری زیر می‌شود؟ (پزشکی - اسفند (AV‏ 
(al‏ دقیق سمت راست بدن 
ب) دقیق و خام دست و پای راست 
ج) دقیق تمامی بخش‌های چپ و راست بدن 
د) دقیق و خام pled‏ نواحی سمت چپ بدن 
۳ رفلکس کششی عضله (Stretch reflex)‏ مربوط به 
فعالیت کدام‌یک از فیبرهای حسی زیر است؟ 
(پزشکی - اسفند (AY‏ 
ب) مهار 1۵ 
د) تحریک Ta‏ 


الف) تحریک 10 
ج) مهار Tb‏ 


۴ آسیب در کدام OL‏ مغزی موجب بروز لرزش 
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sob!‏ اختلالات در تکلم و حرکات متناوب سریع خواهد 
شد؟ (پزشکی - اسفند (AY‏ 
(call‏ مخجه‌ها ب) عقده‌های قاعده‌ای 
ج) قشر حرکتی Adel‏ د) قشر ارتباطی پیکری 
۵- فعال شدن مدار عصبی پوتامن موجب کدام‌یک از 
موارد زیر می‌شود؟ (پزشکی - اسفند (AV‏ 
الف) انجام طرح‌های یادگیری شده حرکات 
ب) کنترل آگاهانه و متفکرانه فعالیت حرکتی 
ج) جبران اختلال تعادل حرکتی 
2( جبران آسیب وارده به مسیر جسم سیاه - استریاتوم 
۶ کدام‌یک از موارد زیر جزو علایم خواب متناقض 
(1011) محسوب می‌شوند؟ (پزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) کاهش تونوس عضلانی در سراسر بدن 
ب) ظهور امواج مغزی مشابه خواب عمیق 
ج) کاهش شدید فعالیت و متابولیسم مغزی 
د) منظم شدن ضربان قلب و تنفس 
۷ تمامی مسیرهای انتقالی حس چشایی به کدام هسته 


مغزی می‌روند؟ (دتدانپزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) دسته منزوی ب( رافه 
ج) لوکوس سرولئوس د) آمبیگوس 


۸-بخش قدامی هییوتالاموس در کدام‌یک از موارد زیر 


نقش دارد؟ (دندانیزشکی - اسفند (AV‏ 
ج) کنترل سیری د) تنظیم دمای بدن 


۹ آفازی حرکتی ناشی از ضایعه در کدام GEL‏ زیر 


است؟ (دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 
(il‏ بروکا ب) ورنیکه 
ج) فیبرهای قوسی شکل د) ناحیه جلوی پیشانی 


۰- طبق اصل فرکانس اصوات با فرکانس پایین در کدام 
Kol‏ درک می‌شوند؟ (دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) قاعده حلزون ب) بخش میانی حلزون 
ج) نزدیک هلیکوترما د) هسته زانویی پشتی 
۱ - کدام‌یک از نواحی زیر مسئول ارسال سیگنال‌های 
شتاب زاویه‌ای سر است؟ (دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) ماکولا 


ب) تاج آمپولی 
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۱۳ 


ج) ساکول 
د) اوتریکو و مجرای نیم دایره‌ای افقی 
۳ کدام مورد زیر درباره درد ارجاعی صحیح است؟ 
(پزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) از اندام چشایی Lice‏ و در اندام پیکری احساس می‌شود. 
ب) از اندام پیکری Lice‏ 9 در اندام احشایی احساس می‌شود. 
ج) Lire‏ و احساس آن در اندام پیکری است. 
د) litre‏ و احساس آن در اندام احشایی است. 
۳ در یادگیری سازشی (Habituation)‏ کدام اتفاق زیر در 
GLE‏ پیش‌سیناپسی رخ می‌دهد؟ (پزشتی مرداد (AA‏ 
الف) بسته ماندن طولانی کانال‌های کلسیمی 
ب) jb‏ ماندن طولانی sla JUS‏ کلسیمی 
ج) بسته ماندن کانال‌های پتاسیمی 
د) باز ماندن کانال‌های کلری 
۴ کدام عبارت زير درباره سیستم اتونومیک درست 
(پزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) ناقل شیمیایی رشته‌های پیش‌عقده‌ای سمپاتیک 
نوراپی‌نفرین است. 
ب) تحریک رشته‌های سمپاتیک حرکات دستگاه گوارش را 
زیاد می‌کند. 
ج) تحریک رشته‌های پاراسمپاتیک ضربان و انقباض 
ضربان قلب را زیاد می‌کند. 
>( ناقل شیمیایی رشته‌های پاراسمپاتیک استیل‌کولین است. 
۵- کدام مورد زیر درباره سیستم بینایی درست است؟ 


است؟ 


(پزشکی - مرداد (AA‏ 
(call‏ کاهش قطر مردمک شدت تور شبکیه را زیاد: می‌کند. 
ب) حساسیت استوانه‌ها نسبت به نور بیشتر از مخروط است. 
ج) استوانه‌ها مسئول دید رنگی هستند. 
د) پدیده سازش فقط در مخروط‌ها دیده می‌شود. 
۶ کدام مورد زیر درباره رفلکس کششی عضلانی 
درست است؟ (پزشکی - مرداد (AA‏ 
(Al‏ نورون‌های حسی آن از نوع 10 است. 
ب) فعالیت آن از سیستم عصبی مرکزی متأثر می‌شود. 
ج) با تحریک نورون گاما فعالیت نورون حسی آن کم می‌شود. 
د) با حذف محرک رفلکس تداوم دارد. 
۷- محل جمع‌بندی رفلکس‌های تونیک گردنی کدام 


بخش است. (دندا نیزشکی - مرداد (AA‏ 
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VEY 
الف) بصل‌النخاع ب) نخاع‎ 
ج) مغز میانی د) قشر مغز‎ 


۸- کدام ناحیه مغزی زیر جایگاه تشخیص شکل و فرم 
اشیاء لمس شده است؟ (دندانپزشکی - مرداد (AA‏ 
(al‏ تالاموس ب) بصل‌النخاع 
ج) قشر حسی اولیه (1) د) قشر حسی ارتباطی 
9 در کدام حالت زیر اشتها Lj‏ می‌شود؟ 
(دندانپزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) افزایش مصرف گلوکز در هیپوتالاموس 
ب) افزایش غلظت oad‏ خون 
ج) افزایش غلظت نوروپپتید ۷ در هیپوتالاموس 
د افزایش غلظت کوله‌سیستوکینین 
۰ تحریک کدام مرکز زیر درد را کاهش می‌دهد؟ 
(دندانپزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) ماده خاکستری دور قنات سیلویوس 
ب) هسته گراسیل بصل‌النخاع 
ج) قشر پس سری 
د) هسته دم‌دار عقده‌های قاعده‌ای 
۱ -در یک شخص بالغ سالم و هوشیار با چشمان بسته که 
روی یک صندلی نشته است. ریتم غالب EEG‏ در 
لوب‌های پس‌سری کدام است؟ (دندانپزشکی ‏ مرداد (AA‏ 
(ul‏ دلتا ‏ ب) تتا ج) آلفا د) by‏ 
۰۳۲ ۱-کدام عبارت در مورد نقش هسته سجافی (رافه) تنه 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (A4‏ 
(il‏ تحریک آن با رهایش دوپامین درد را مهار می‌کند. 
ب) تخریب آن با رهایش سروتونین درد را مهار می‌کند. 
ج) تحریک آن با رهایش دوپامین باعث افزایش درد می‌شود. 
د) تخریب آن با کاهش ترشح سروتونین باعث افزایش درد 
می‌شود. 
۳ کدام ناحیه از غشاء shore‏ حلزون گوش توسط 
اصوات با فرکانس کمتر از ۲۰۰ هرتز تحریک می‌شود؟ 
(پزشکی 9 دندانپزشکی - شهریور (AQ‏ 
الف) قاعده. با فیبرهای ارتجاعی نازک و طویل 
ب) قاعده؛ با فیبرهای ارتجاعی ضخیم و کوتاه 
ج) نوک» با فیبرهای ارتجاعی نازک و طویل 
د) نوک با فیبرهای ارتجاعی ضخیم و کوتاه 
۴ در مورد فیبرهای ار تجاعی در غشاء قاعده‌ای حلز ون 


مغزی درست است؟ 


کدام گزینه صحیح می‌باشد؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AQ‏ 

الف) طول Lal‏ در قاعده بیشتر از نوک حلزون است. 

ب) ضخامت آنها در نوک حلزون بیشتر از قاعده است. 

ج) ضخامت آنها در قاعده حلزون بیشتر و طول آنها کمتر از 

نوک می‌باشد. 

د) ضخامت و طول آنها در نوک حلزون بیشتر از قاعده است. 
۵ با برداشتن دوطرفه و کامل قشر شنواییء چه اختلالی 
در سیستم شنوایی ایجاد می‌شود؟ 

(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (Qe‏ 
الف) کری کامل دوطرفه 

ب) ناتوانی در جداسازی الگوهای صوتی 

ج) کری کامل یک طرفه 

د) از بین رفتن حافظه مربوط به شنوایی 
۶ با برداشتن دوطرفه کامل قشر شنوایی در یک میمون 
چه اختلالی در سیستم شنوایی OT‏ ایجاد می‌شود؟ 

(پزشکی 9 دندانپزشکی - اسفند (Qe‏ 
الف) کری کامل دوطرفه 

ب) کری کامل یک طرفه 

ج) از بین رفتن حافظه مربوط به شنوایی 

د) ناتوانی در جداسازی الگوهای صوتی 
۷ ۱-دردارجاعی در کدام اندام‌ها تولید شده و در کدام‌یک 


احساس می‌شود؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند )٩۰‏ 
الف) پیکری - پیکری مب احشایی - پیکری 
ج) احشایی - احشایی د پیکری - احشایی 


۸-در مورد فعالیت سلول‌های مژک‌دار در تیغه آمپولی 
گزینه صحیح کدام است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (Fo‏ 
الف) در فقدان تحریک خاموش هستند. 
ب) فعالیت آنها در آغاز و پایان تحریک تغیبر می‌یابد. 
ج) در صورت تداوم تحریک شدت فعالیت آنها بیشتر 
ae at‏ 
د) در پاسخ به یک محرک فعالیت آنها در دو گوش یکسان است. 
٩‏ -درمورد گیرنده‌های حسی که آهسته آ داپته می‌شوند 
کدام‌یک از عبارات زیر صحیح است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۱‏ 
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(ll‏ تحریکات مداوم را بدیل به سیگنال می‌کنند 
ب) تغیبر در میزان تحریک را تبدیل به سیگنال می‌کنند. 
ج) همان گیرنده‌های فازیک هستند. 
2( تغییر شکل سریع بافت را تبدیل به سیگنال می‌کنند. 
۰ -تخریب شدید ناحیه ورنیکه موجب بروز کدام مورد 
زیر در فرد می‌شود؟ (پزشکی و دندانیزشکی - شهریور )٩۱‏ 
الف) قادر به شنیدن کلمات نخواهد بود. 
ب) قادر به تشخیص کلمات مختلف نیست. 
ج) قادر به خواندن کلمات در یک نوشته نیست. 
د) قادر به مرتب کردن کلمات در قالب یک فکر منسحم نیست. 


۱کدام‌یک از علائم زیر ناشی از آسیب پوتامن است؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور )٩۱‏ 
(all‏ حرکات پرشی دست‌ها و صورت 
ب) سفتی عضلانی Rigidity)‏ و لرزش 
ج) آتتوز و آکینزی 
د) کرامپ عضلانی و pas‏ تعادل 
۳ تخریب دوطرفه هیپوکامپ موجب بروز کدام مورد 
زیر می‌شود؟ (پزشکی و دندانیزشکی - شهریور 91( 
الف) از دست دادن توان یادگیری 
ب) عدم تشخیص ماهیت اشیا 
ج) از دست دادن توان انجام حرکات دقیق 
د) عدم توانایی در تشکیل کلمات 
۳ وجود کدام مورد زیر در مدار رفلکس میوتاتیک 
(کششی) ضروری نیست؟ (یزشکی و دندانیزشکی — شهریور )٩(‏ 
الف) فیبرهای آوران حسی ‏ ب) دوک عضلانی 
ج) اینترنورون مهاری د) موتور نورون 
۴ -کدام یک از جملات زیر در مورد تطابق در جسم 
پاچینی درست است؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند |( 
الف) گیرنده‌های پاچینی سریع‌ترین گیرنده‌ها از bled‏ 
ابا Gio‏ ساکتمان day 5 Se Vickey‏ قبرت silat‏ 
از بین می‌رود. 
ج) علت تطابق در فیبر عصبی این گیرنده‌هاه بسته شدن 
تدریجی کانال‌های کلسیمی است, 


سوالات اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه عصبی و حس‌های ویژه 


۳۱۵ 


د) این گیرنده‌ها قادر a‏ شناسایی ارتعاشات با فرکانس ۲-۸۰ 
a gy Bi‏ مین باقفن 
۵ در مورد «اندام وتری» کدام عبارت زیر درست 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۱‏ 
الف) به اینترونرون‌های تحریکی در همان سگمان نخاع 
ختم می‌شوند. 
ب) از طریق yume‏ نخاعی - مخچه‌ای به مخچه سیگنال 
می‌فرستند. 
ج) از طریق سریع‌ترین فیبرهای حسیء سیگنال خود را به 
مغز می‌فرستند. 
>( روی اینترونرون مهاری 14 ختم می‌شود. 
۶ کدام هسته موجب بروز واکنش خشم می‌شود؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۱‏ 


است؟ 


ج) امیکدال 9( تگمنتوم شکمی 


۱۷ ۱-کدام گزینه در مورد عمل سلول‌های عقده‌ای شبکیه 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩(‏ 
الف) سلول‌های عقده‌ای نوع X‏ بیشتر اطلاعات را از 
سلول‌های استوانه‌ای دریافت می‌کنند. 
ب) انتقال SS,‏ از طریق سلول‌های نوع 9 انجام می‌شود. 
ج) تفییرات سریع poet‏ بینایی توسط سلول‌های عقده‌ای 
Y‏ انجام می‌شود. 
2( سلول‌های 26 جهت حرکت آشیا را در میدان دید کشف می‌کنند. 
۸ -کدام یک از موارد زیر در یادگیری حرکتی مخچه 


درست است؟ 


نفش دارد؟ (یزشکی و دندانیزشکی - اسفند (Q)‏ 
الف) ورودی فیبرهای خزه‌ای ب) هسته زیتونی فوقانی 
ج) فیبرهای بالارونده 9( ورودی از سپتوم 


٩‏ کدام عبارت دربارهاوتر یکول و ساکول Gawd‏ است؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (QP‏ 
الف) عملکرد پیش‌بینی کننده وضعیت بدن را دارند. 
ب) شتاب زاویه‌ای آنها را مهار می‌کند. 
ج) در حفظ تعادل سکونی شرکت می‌کند 
0( فعالیت سلول‌های مژک‌دار das‏ تابع حجم مایع پریلنف است. 
۰ کوری کلمات (dyslexia)‏ به علت ضایعه در plas‏ 
ناحیه از قشر مغز ایجاد می‌شود؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (QP‏ 
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۳۱۳ 
الف) ورنیکه ب) شکنج زاویه‌ای 
ج) قشر اولیه بینایی د) قشر ثانویه بینایی 


۱- سازش‌پذیری کدام گیرنده زیر سریع‌تر از مابقی 
است؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (QP‏ 
(Ul‏ سول مفتل. با دیگ‌عضلانی 
ج) کپسول پاچینی د مو 
PP‏ -کدام گزینه در مورد علت ایجاد حافظه کوتاه مدت 
صحیح می‌باشد؟ (پزشکی 9 دندانپزشکی - شهریور (QP‏ 
(A‏ ساخته شدن پروتئین جدید 
ب) تسهیل یا مهار پیش‌سیناپسی 
ج) افزایش تعداد پیانه‌های پیش‌سیناپسی 
د) آزاد شدن فاکتورهای رشد عصبی 
۳ با تخریب کدام هسته عقده‌های قاعده‌ای» حرکات 
بدن کم می‌شود؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۲‏ 
gad (88‏ تاد ب) زیر تالاسمی 
ج) گلوبوس پالیدوس خارجی د) دم‌دار 
۴ کدام عبارت زیر درباره کولونوس Caw y>(Clonus)‏ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (QP‏ 
(il‏ در اثر تحریک اندام وتری گلژی عضله ایجاد می‌شود. 
ب) به علت افزایش حساسیت رفلکس کثشی عضلانی استه 
ج) با قطع an,‏ خلفی gbs‏ افزایش می‌یابد 
د) در اثر آسیب نورون‌های حرکتی تحتانی ایجاد می‌شود. 
۵-در مقایسه با ستون پشتی, اطلاعات حسی در سیستم 


قدامی - جانبی: (یزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۲‏ 
(All‏ چهت‌گیری فضایی کمتری دارند. 


ب) bree‏ مربوط به سیگنال‌های تکرارشونده سریع هستند. 
ج) با سرعت بیشتری منتقل می‌شوند. 
د) تنوع کمتری دارند. 
۶ با تخریب هسته زیتونی - تحتانی کدام مورد زیر رخ 
می‌دهد؟ (پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۲‏ 
الف) با کاهش فعالیت رشته‌های خزه‌ای مخچه. شروع عمل 
حرکتی کند می‌شود. 
ب) با افزایش سیناپس‌های تحریکی در سلول‌های پورکنژ 
مخچه, یااگیری حرکتی کم می‌شود. 
ج) با افزایش تولید اسپایک‌های مرکب در قشر مخچه, 
سرعت توقف یک حرکت ارادی زیاد می‌شود. 


د) با تغییر فعالیت هسته‌های عمقی, یادگیری‌های مهارتی 
مختل می‌شود. 
۷ آسیب مدار نورونی قشر - پوتامن (مدار پوتامن) 
plas‏ عمل زیر را مختل می‌کند؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند (QP‏ 
الف) کنترل شناختی الگوهای حرکتی 
ب) اجرای الگوهای حرکتی 
ج) زمان‌بندی و تنظیم شدت حرکات 
د) برنامه‌ریزی متفکرانه مجموعه طرح‌های متوالی برای 
هدف خاص. 
۸ -تخریب سلول‌های بتز (Betz)‏ قشر حرکتی اولیه یک 
نیمکره. کدام اختلال حرکتی را ایجاد می‌کند؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (QP‏ 
الف) عمده اعمال حرکتی بدن 
ب) حرکات ظریف انگشتان و دست‌ها در سمت مخالف بدن 
ج) حرکات کلیشه‌ای و وضعیتی 
>( حرکات ظریف انگشتان و دست‌ها در همان طرف بدن 
۹ دام عبارت زیر درباره خواب REM‏ درست است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (QP‏ 
(il‏ تون عضلات محیطی» کم می‌شود. 
ب) ضربان قلب و تنفس منظم است. 
ج) در هر مرحله» حدود ٩۰‏ دقیقه طول می‌کشد. 
د) با محرک‌های حسی» شخص به راحتی بیدار می‌شود. 
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۲ب 
۷ب 
۲-ج 
۷-ب 
z-rr‏ 
۷- الف 
۳۳- د 
۷- الف 
۳ج 
۷-ج 
۲- الف 
۷-ب 
۲ب 
۷- ب 
w-vr‏ 
۷- الف 
۲-د 
۷- الف 
۳۲- الف 
۷- الف 
۳-د 
۷-ب 
۳۲ - الف 
۷-ج 
2-۳۲ ب 
۷- ب 
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-ج 
۴- ب 
۹ - الف 


۷۵-ج 
eo‏ 
۵- الف 
لام 
۵-ب 
۰ - الف 
۵-ب 
3-۰ 
۵-ب 
۰ب 


۵ - الف 


۳۷ 
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5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


| -کدام یک از جملات زیر صحیح نیست؟ 


(پزشکی - شهریور (AP‏ 
الف) هضم پروتئین‌ها از معده شروع می‌شود. 
ب) حامل انتقال گلوکز, گالاکتوز را نیز انتقال می‌دهد. 
ج) هضم چربی‌ها از دوازدهه شروع می‌شود. 
د) آهن به صورت سه ظرفیتی از روده جذب می‌شود. 
۳ -کدام یک از Gor‏ زیر صحیح است؟ 
(پزشکی - شهریور (AW‏ 
الف) هیدروژن به وسیله پمپ مو,۳ 11-81۸ به شیره 


۳۸ 


سوالات گوارش 


معده افزوده می‌شود. 
ب) کلر به وسیله کانال‌های یونی به شیره معده افزوده می‌شود. 
ج) ترشح اسید معده به وسیله استیل کولین از طریق 
گیرنده‌های نیکوتینی تحریک می‌شود. 
د) ترشح اسید معده به وسیله پروستاگلاندین En‏ تحریک 
می‌شود. 

۳-کدام یک از عوامل زیر سبب مهار ترشح گاسترین از 


معده می‌شود؟ (دندانیزشکی - شهریور (AP‏ 
الف) اتساع معده ب) lage‏ 
ج) اسید د) اپی‌نفرین 


۴-سکرتین و کوله سیستوکینین به ترتیب سبب چه نوع 
ترشحی از لوزالمعده می‌شوند؟ (دندانپزشکی - شهریور ۸۳) 
الف) غنی از آنزیم - غنی از آنزیم 
ب) غنی از بی‌کربنات - غنی از بی‌کربنات 
ج) غنی از آنزیم - غنی از بی‌کربنات 
د) غنی از بی‌کربنات - غنی از آنزیم 
۵ در مورد جذب مواد از لوله گوارش کدام جمله زیر 
(پزشکی - شهریور (AP?‏ 


الف) پنتوزها از جدار روده باریک جذب نمی‌شوند. 


درست است؟ 


ج) چربی‌ها در آنتروسیت‌ها به شیلومیکرون‌ها تبدیل شده و 
جذب رگ‌های لنفاوی می‌شوند. 


د) آهن aw‏ ظرفیتی سریع‌تر از آهن دو ظرفیتی جذب می‌شود. 


۶ -کدام یک از موارد زیر درباره حرکات معده صحیح 
است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AP‏ 
(al‏ سیگنال‌های صادره از دوازدهه. فعالیت پمپ پیلوری را 
تقویت می‌کند. 
ب) تخلیه معده به وسیله سیگنال‌های معده و دوازدهه کنترل 
می‌شود. 
ج) ورود کمیوس معده به داخل دوازدهه تونوس اسفنکتر 
پیلوری را کاهش می‌دهد. 
د) افزایش حجم معده در محدوده طبیعی فشار را زیاد کرده و 
موجب تخلیه می‌شود. 

۷ کدام یک از موارد زیر در مورد شبکه عصبی اورباخ 
(میانتریک) صحیح است؟ (پزشکی - شهریور (AXE‏ 
(cal‏ به‌طور عمده فعلیت اپیتلیوم روده را کنتول می‌کند. 
ب) فاقد ارتباط با شبکه عصبی آتوئومیک خارجی staal‏ 
ج) سلول‌های عصبی آن بین لایه‌های عضلانی قرار دارد. 
د) میانجی‌های عصبی آن تماماً از نوع تحریکی هستند. 

۸ -کدام عبارت در مورد GIS p>‏ مری صحیح است؟ 
(پزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) قطع عصب واگ مری مانع از ایجاد حرکات دودی ثانویه 
می‌شوذ. 
ب) تونوسیته اسفنکتر تحتانی مری قبل از رسیدن مواد 
غذایی کم می‌شود. 
ج) تونوسیته اسفنکتر بالایی مری از اسفنکتر پایینی بیشتر است 
د) حرکات دودی اولیه مری به وسیله شبکه میانتریک ایجاد 
می‌شود. 
٩‏ در افزایش سرعت ترشح بزاق غلظت کدام یک از 
ترکیبات زیر کم می‌شود؟ (دندانپزشکی - شهریور (ANE‏ 
(Lill‏ سدیم ب) بی‌کربنات 
ج) پتاسیم د) کلر 
۰ - کدام عبارت زیر در مورد حرکات معده صحیح 
است؟ (دندانیزشکی - شهریور (AIF‏ 
الف) تعداد امواج آهسته معده دوازده بار در ARS‏ است. 
ب) شلی پذیرنده عمدتاً در قسمت انتروم اتفاق می‌افتد. 
ج) کاهش PH‏ ناحیه دئودنوم حرکات معده را زیاد می‌کند. 


د) گاسترین سبب افزایش انقباض ناحیه پیلور می‌شود. 
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۱ -کدام عبارت در مورد هضم 9 جذب پروتئین‌ها 
صحیح است؟ (دندانپزشکی - شهریور (AIF‏ 
الف) جذب پروتئین‌ها انحصاراً به صورت اسیدهای آمینه است. 

ب) قسمت عمده هضم پروتئین‌ها در دوازدهه و ژوژنوم 
صورت می‌گیرد. 
ج) دی‌پپتیدها به وسیله آنزیم‌های پانکراسی هضم می‌شوند. 
د) فقدان پروتتاز دهانی هضم پروتئین‌ها را به شدت مختل 
می‌کند. 
۲ - جذب کدام یک از ترکیبات زیر Gree‏ در انتهای 
روده باریک صورت می‌گیرد؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (ANE‏ 
ب) ترکیبات صفراوی 
د) گلوکز 


plas- ۳‏ عامل زیر باعث فعال‌شدن آنزیم تریپسینوژن 


الف) آب 


می‌شود؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AK‏ 
الف) یون هیدروژن ب) آنزیم آنتروکیناز 
ج) ترکیبات صفراوی د) لیپاز پانکراسی 


۴ - در بزاق. غلظت Oy plas‏ در حالت GL‏ نسبتِ به 
حالت تحریک‌شده پیشتر است؟ (:ندانیزشکی ‏ اسفند ۸۲) 
الف) سدیم ب) کلر 
ج) پتاسیم >( بی‌کربنات 
۵ - در مورد انقباض کیسه صفراء کدام یک از عوامل زیر 
اثر تحریکی دارد؟ (پزشکی - شهریور (AO‏ 


الف) (v CCK‏ تحریک‌سمپاتیکی 

ج) سکرتین >( VIP‏ 
۱۶ در مورد wir‏ آهن در دستگاه گوارش plas‏ مورد 
زیر صحیح است؟ (پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (AO‏ 


الف) به صورت انتشار ساده انجام می‌شود. 

ب) در محیط اسیدی بیشتر است. 

ج) کولون محل اصلی جذب آن است. 

د) آهن سه‌ظرفیتی بیشتر از دوظرفیتی جذب می‌شود. 
۷ -یون هیدروژن با کدام یک از یون‌های زیر در سمت 
مجرایی سلول‌های پاریتال معاوضه می‌شود؟ 

(دندانپزشکی - شهریور (AO‏ 

ب) سدیم 
>( بی کربنات 


الف) کلر 


ج) پتاسیم 


سولات els‏ وین 


۸ - کدام یک از عوامل زیر بر ترشح سکرتین از جدار 
روده باریک اثر پیشتری دارد؟ (دندانیزشکی - شهریور (AO‏ 
الف) ترکیبات fob‏ از تجزیه پروتئین 
ب) تری‌گلیسرید 
ج) یون هیدروژن 
د) اتساع دیواره دئودنوم 
٩‏ - قطع عصب واگ بر کدام مورد زیر GSU‏ ندارد؟ 
(پزشکی - اسفند (AO‏ 
الف) ترشح گاسترین در پاسخ به اتساع معده 
ب) ترشح گاسترین در پاسخ به اسیدهای آمینه در معده 
ج) شلی پذیرنده در قسمت فوقانی معده 
د) ترشح پپسین در پاسخ به غذا 
۰ در طی گرسنگی فعالیت حرکتی غالب در روده 
باریک کدام است؟ 
(ill‏ کمپلکس حرکتی مهاجرت کننده 
ب) انقباضات دودی حلقوی 
ج) انقباضات قطعه قطعه کننده 
د) حرکت توده‌ای 
۱ - فعالیت کدام آنزیم در pre‏ حضور آنتروکیناز کم 


(RO Sasi. (پزشه‎ 


است؟ (پزشکی - اسفند ۸۵) 
الف) آمیلاز ب) jd‏ 
ج) پپسین د) ترپسین 


۳ کار اصلی کولون جذب کدام مورد زیر است؟ 
(یزشکی - اسفند (AO‏ 
(call‏ الکترولیت‌ها 

ج) ویتامین 1912 د) چربی‌ها 
۳ - کدام ترکیب موجود در بزاق. سبب افزایش جریان 
خون غدد بزاقی می‌شود؟ 
(all‏ لاکتوفرین ب) کالیکرین 
ج) هیستامین د) استیل کولین 
۴ -کدام مورد. کیسه صفرا را منقبض می‌کند؟ 
(پزشکی - اسفند (AO‏ 


ب) آب 


(پزشکی - اسفند (Ad‏ 


الف) افزایش سکرتین پلاسما 

ب) حضور محصولات هضم چربی در دوازدهه 
ج) افزايش غلظت اسیدهای صفراوی ورید باب 
د) حضور گلوکز در دوازدهه 


232 


عضویت در چنل ما https://t.me/Doctor_MIB_iran:‏ 


YY.‏ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


۵ - کدام‌یک از موارد زیر در مورد ترشح معده درست 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) با افزایش سرعت ترشح غلظت یون سدیم کم می‌شود. 
ب) فشار اسمزی ترشحات معده با سرعت ترشح ارتباط ندارد. 
ج) غلظت یون IS‏ با سرعت ترشح تغییر نمی‌کند. 


می‌شسود. 
۶ کدام‌یک از ترکیبات زیر جزء ترشحات پانکراس 


نیست؟ (پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) کربوکسی پلی پپتیداز ب) لیپاز 
ج) تریپسینوژن د) لا کتاز 


۷ -کدام یک از موارد زیر در مورد ترشح بزاق صحیح 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) با افزایش سرعت ترشح» PH‏ آن قلیایی‌تر می‌شود. 
ب) با افزایش سرعت ترشح غلظت یون IS‏ آن کم می‌شود. 
ج) فشار اسمزی آن ارتباطی با سرعت ترشح ندارد. 
د) با افزایش سرعت ترشح غلظت تمام یون‌های آن افزایش 
پیدا می‌کند. 
۸ - کوله سیستوکینین در کدام یک از موارد زیر نقش 
فیز یولوژیک دارد؟ (دندانیزشکی - شهریور (AY‏ 
(al‏ انقباض dunt‏ صفرا - ترشح پانکراس 
ب) انقباض معده - ترشح روده باریک 
ج) حرکت پربستالتیک روده -ترشح‌روده‌باریک 


است؟ 


د) اتقباض اسفنکتر اودی — ترشح معده 
۹ کدام یک از موارد زیر در مورد جذب پروتئین‌ها 


صحیح است؟ 
الف) تمام اسیدهای آمینه به صورت هم انتقالی با سدیم 


(دندانیزشکی - شهریور (AY‏ 


جذب می‌شوند. 
ب) پروتئین‌ها به صورت دی پتید و تری‌پپتید نیز جذب 
می‌شوند. 
ج) جذب اسیدهای آمینه از معده شروع و در کولون ختم می‌شود. 
د) تنها یک نوع حامل برای جذب اسیدهای آمینه از دستگاه 
گوازش وجوه ab‏ 

کلرور سدیم OT‏ در مقایسه با پلاسما به ترتیب.. و... 


است. (پزشکی - اسفند (AY‏ 


(Al‏ بیشتر و کمتر ب) بیشتر و بیشتر 

ج) کمتر و کمتر د) کمتر و بیشتر 
۱ در رابطه با ترشح اوکسنتیک (پاریتال) کدام جمله 
صحیح است؟ (پزشکی - اسفند (AY‏ 

(al‏ در مقایسه با مایعات بدن هیپوتونیک است. 

ب) معادل تعداد یون هیدروژن یون بیکربنات تولید می‌شود. 

ج) غلظت پتاسیم در شیره معده کمتر از پلاسماست. 

د) غلظت کلرور سدیم در شیره معده بیشتر از پلاسماست. 
۳۲ تعداد حرکات پریستالتیک در کدام یک از نواحی 
دستگاه گوارش کمتر است؟ (دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 

الف) نیمه بالای معده ب) نیمه پایین معده 
د) انتهای روده باریک 
۳ - در مورد بزاق کدام یک از عبارات زیر درست 
(دندانپزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) بزاق در آسینوس‌ها با پلاسما ایزوتونیک است. 

ب) با افزایش جریان باق CBE‏ بی‌کربنات آن کاهش می‌یابد. 
ج) مجاری غدد بزاقی به طور نسبی ay‏ آب نفوذپذیر هستند. 
د) با افزایش جریان بزاق. اسمولالیته آن به حد ایزوتونیک 


ج) ابتدای روده باریک 


Se ۰ 


نزدیک‌تر می‌شود. 
۴ درباره انتقال مواد از داخل روده به درون سلول‌های 
روده کدام گزینه صحیح است؟ (دندانپزشکی - اسفند (AY‏ 


الف) گلوکز به صورت انتشار تسهیل شده 
ب) فروکتوز به صورت وابسته به سدیم 
ج) پپتیدها a‏ صورت آندوسیتوز 
د) اسیدهای چرب به صورت انتشار ساده 
۵ - کدام‌یک از موارد زیر در مورد گاسترین صحیح 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) از طریق خون به غدد اکسینتیک (جداری) معده می‌رسد. 
ب) سبب کاهش فعالیت رفلکسی انتریک می‌شود. 
ج) SI‏ تحریکی آن از روی سلول‌های پپتیک بیشتر از 
سلول‌های جداری است. 
د) نوع بزرگ‌تر آن فراوان‌تر است. 
۳۶ کدام‌یک از موارد زیر تخلیه معده را کم می‌کند؟ 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 


(Lal‏ افزایش اسیدیته در دئودنوم 
ب) کاهش اتساع دئودنوم 


عضویت در چنل ما https://t.me/Doctor_MIB_iran:‏ 


ج) افزایش ترشح یون بی‌کربنات از پانکراس 
د) کاهش Called‏ سمپاتیکی 
۷ - مکانیسم بازجذب گلوکز در روده باریک (غشای 


رأسی) چگونه است؟ (دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) هم انتقال با سدیم مب انتشار تسهیلی 
ج) انتقال فعال اولیه د) انتشار ساده 


۸ -کدام ترکیب زیر جریان خون غده بزاقی را افزایش 


می‌دهد؟ (دندانپزشکی - شهریور (AV‏ 
الف) آلاوسترون ب) برادی‌کینین 
ج) آنژیوتانسین ۲ د) سکرتین 


۹ - کدام هورمون زیر حرکات معده را زیاد می‌کند؟ 
(دندانپزشکی - شهریور (AV‏ 

CCK ب)‎ 

GIP د)‎ 


الف) موتیلین 
ج) سکرتین 
۰ کدام مورد زیر ترشح اسید معده را کم می‌کند؟ 
(دندانپزشکی - شهریور ۸۷) 
الف) افزايش اسمولاریته دوازدهه 
ب) اتساع معده 
ج) تحریک پاراسمپاتیکی 
د) ورود غذا به مری 
۴۱ کدام ole‏ زیر در تنظیم مرحله سری ترشح معده 
نقش اصلی دارد؟ (پزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) هورمون گاسترین (x‏ عصب واگ 
ج) هورمون CCK‏ و عصب واگ د) رفلکس موضعی معده 
۳ کدام‌یک از جملات زیر راجع به هضم و جذب درست 
است؟ (پزشکی - اسفند (AY‏ 
(al‏ کولیاز به شکل فعال از پانکراس ترشح می‌شود. 
ب) عمل پپسین در سرتاسر دوازدهه و ژژنوم ادامه دارد. 
ج) ورود لاکتوز به سلول‌های روده وابسته dy‏ سدیم است. 
د) جذب گلوکز در روده باریک وابسته به سدیم است. 
۳ کدام یک از عبارات زیر راجع به بزاق دست است؟ 
(دندانیزشکی - اسفند (AV‏ 
(Ul‏ بزاق ترشح شده در آسینوس‌ها هیپوتونیک است. 
ب) بزاق وارد شده به دهان هیپوتونیک است. 
ج) مجاری بزاقی, سدیم و بیکربنات را به بزاق اضافه می‌کند. 
د) مجاری بزاقی» پتاسیم و کلر به بزاق اضافه می‌کنند. 


والات گوارث 
سوالات گوارش ۳۳۹ 


wl - ۴‏ وکیناز از plas‏ بخش در دستگاه گوارش ترشح 
می‌شود؟ (دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) انتروم معده 
ب) انتروسیت‌های دوازدهه 
ج) سلول‌های پری‌سینوسی پانکراس 
د) آنتروسیت‌های ژژنوم 
۵- قدرت کدام‌یک از عوامل زییر در تحریک تعرشح 
سکرتین بیشتر است؟ (دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) اسیدهای آمینه ب) یون کلسیم 
ج) یون هیدروژن د) اسیدهای چرب آزاد 
۶ کدام یک از عبارات زیر راجع به معده درست 
Sines‏ (پزشکی - مرداد (AA‏ 
ب) Gel GIP‏ مهار حرکات و ترشح اسید می‌شود. 
ج) C34‏ فرم bel‏ در ارتباط با ترشح معده است. 
د) سکرتین CEL‏ مهار ترشح اسید می‌شود. 
۷ راجع به هضم و جذب مواد غذایی کدام عبارت 


صحیح است؟ (یزشکی - مرداد (AA‏ 
(Al‏ نارسایی کوترانسپورت سدیم گلوکز اثری در جذب 
VE‏ کتوز ندارد. 


ب) کولیپاز از غده‌های لیبرکون روده باریک ترشح می‌شود. 
ج) پروتئین‌های آنتی‌ژن توسط یاخته‌های 11 روده کوچک 
جذب می‌شوند. 
LFA‏ افزایش سرعت ترشح بزاق کدام تغییر صورت 
نمی‌گیرد؟ (دندانیزشکی - مرداد ۸۸) 
الف) غلظت بیکربنات افزایش پیدا می‌کند. 
ب) غلظت سدیم و کلر افزایش پیدا می‌کند. 
ج) بزاق ایزوتونیک می‌شود. 
د) غلظت پتاسیم کاهش می‌یابد. 
۹٩‏ درباره مراحل کنترل ترشح معده کدام عبارت 
درست است؟ (دندا نیزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) در مرحله سفالیک جهت تحریک ترشح وجود غذا در 
دستگاه گوارش ضروری نیست. 
حذف می‌کند. 
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GBS 1.‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


ج) در مرحله معدی اسیدهای آمینه ترشحات را کاهش می‌دهند. 
د) در مرحله روده‌ای چربی‌ها ترشحات را افزايش می‌دهند. 
۰ ۵ درباره هضم و تجذب در لوله گوارش کدام مورد 
صحیح است؟ (دندانپزشکی - مرداد (AA‏ 
(al‏ فقط هگزوزها از دیوره روده کوچک جذب می‌شوند. 
ب) هضم پروتئین‌ها از معده شروع می‌شود. 
ج) فقط اسیدهای آمینه از دیواره روده کوچک جذب 
می‌شوند. 
د) مونوگلیسریدها و اسیدهای چرب از انتروسیت‌ها وارد لنف 
می‌شوند. 
۱ه همه عوامل زیر ترشح گاسترین را زیاد می‌کنند. 


به‌جز: (پزشکی 9 دندانپزشکی - شهریور (AF‏ 
الف) اتساع معده ب) کربوهیدرات‌ها 
ج) فرآورده‌های پروتئینی د) تحریک واگ 


۳ کدام مورد زیر در دریچه ایلئوسکال اثر تحریکی 
دارد؟ (پزشکی و دنداتیزشکی - شهریور (AQ‏ 
الف) افزایش فشار سکوم 
ب) آزردگی (irritation)‏ مخاط ایلئوم 

ج) هورمون سکرتین 

د) افزایش pH‏ ایلئوم 
۵۳ در صورت تحریک شبکه عصبی میانتریک کدام‌یک 
از موارد زیر در روده اتفاق نمی‌افتد؟ 

(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (A9‏ 

الف) افزایش انقباض تونیک 

ب) افزایش انقباض ریتمیک 

ج) کاهش فاصله انقباض ریتمیک 

>( کاهش سرعت هدایت تحریکات 
۴ جابه‌جایی کدام‌یک از یون‌های زیر در سلول‌های 
پاریتال معده در روند ترشح اسید به‌صورت فعال است؟ 

(پزشکی 9 دندانیزشکی - شهریور (Qe‏ 

(al‏ سدیم از درون سلول به مجرا 

ب) بی‌کربنات از فضای abe‏ بافتی به درون سلول 

ج) پتانسیل از مجرا به درون سلول 

د) کلر از درون سلول به chad‏ میان بافتی 
۵- کدام‌یک از موارد زیر در القای رفلکس مهاری 
دئودنومی - معدی (آنتروگاستریک) نقش دارد؟ 


(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (Qe‏ 
الف) اتساع معده 
ب) تحریک مخاط دئودنوم 
ج) انقباض اسفنکتر پیلوری 
د) تحریک عصب واگ 
۶ در مرحله مروی plas «ab‏ مورد زیر رخ نمی‌دهد؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (Qe‏ 
(cil‏ تحریک اعصاب زبانی - حلقی و واگ 
ب) شل شدن قسمت ابتدای معده 
ج) مهار مرکز تنفس 
د) تحریک ساقه مغز 
۷ در کدام حالت زیر. حرکات روده بزرگ افزایش 
می‌یابد؟ (پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۰‏ 
الف) تحریک Slow‏ 
ب) تحریک مخاط روده بزرگ 
ج) مهار اعصاب لگنی 
د) افزایش سوماتواستاتین پلاسما 
۸ در کدام قسمت از دستگاه گوارش امواج آهسته بدون 
پتانسیل‌های نیزه‌ای سبب انقباض می‌گردند؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور )٩۱‏ 


الف) معده ب) روده کوچک 
ج) روده بزرگ د) sy‏ 
٩‏ کدام عامل در کولون Bile‏ دفع کلرید سدیم از راه 
مدفوع می‌باشد؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۱‏ 
(cil‏ سطح جذب کولون ب) CAMP‏ 
ج) آلاوسترون 2( کلسیم 


۰ قانون روده به کدام مورد زیر اطلاق می‌شود؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۱‏ 
الف) رفلکس پریستالتیک در دستگاه گوارش 
ب) شلی oti ply‏ در ماهیچه lo‏ طولی و حلقوی 
ج) شلی پذیرنده در اضافه فعالیت شبکه میانتریک 
د) شلی پذیرنده به اضافه رو به gle‏ بودن حرکات 
۶۱-کدام یک از فازهای ترشح معدی فقط عصبی است؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۱‏ 


الف) Slaw‏ + گاستریک ب) گاستریک + انتریک 
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۳۳ 

ج) سفالیک د) گاستریک 
FP‏ مهم‌ترین عاملی که منجر به ترشح لوزالمعده پاسخ 2 
می‌شود. کدام است؟ 

(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (FP‏ ۱-د Sey,‏ ۳ج ۴-د ۵-د 

الف) وجود کیموس در ابتدای روده کوچک ۶ب 24 ۸ب >I z-4‏ 

ب) وجود اسید در معده ات ات اتب 2-۱۳ ۵- الف 

ج) رهایش آپی‌نفرین از انتهای اعصاب لوزالمعده ۶-ب ۱۷-ج 1۸8-ج ٩1-ب‏ ۲۰-الف 

د) ترس و استرس اد دب (-ت یت aera,‏ 
۳ غلظت کدام‌یک از مواد زیر در صفرای کیسه صفرا ‏ ۲۶-د ۷-الف ‏ ۲۸-الف ‏ ٩۲-ب ‏ ۳۰-الف 
بیشتر از صفرای US‏ می‌باشد؟ اب oR aI‏ ۳۵-الف 

(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور )٩۳‏ . ۳۶-الف ‏ ۳۷-الف . ۳۸-ب ۹ الف ‏ ۴۰- الف 

الف) آب ب) نمک‌های صفراوی اسب اد ۴ب ۴ب ۴۵-ج 

ج) سدیم د) کلر ۴۶ج ۴۷ج ۴۸ج ۴-الف ۵۰-ب 
۳۴ کدام عامل در کولون Bile‏ دفع کلرید سدیم از باه ۱ه۵-ب ۵۲-الف ‏ ۵۳-د ۴ج ۵۵-ب 
مدفوع می‌باشد؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند .)٩۲‏ عه-ج ‏ ۵۷-ب ۸-الف . ٩۵-ج ‏ ۶۰-د 

الف) فراوانی کانال‌های نشتی سدیم و DS‏ اج FF aI‏ ۵ع-د 

cAMP ب)‎ 

ج) کلسیم 

د) آلاوسترون 


۶۵ کدام یک از وقایع زیر به دنبال تحریک شبکه عصبی 
میانتریک در دستگاه گوارش رخ می‌دهد؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند (QP‏ 
الف) آهسته شدن انقباض ریتمیک 
ب) کاهش سرعت هدایت امواج تحریکی در طول روده 
ج) کاهش شدید فرکانس انقباضات 
د) wei‏ انقباضات تونیک در دیواره روده 


سوالات گوارش 
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۲ 5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


سوالات نوروفیزیولوژی حرکتی 
و انسجامی = 


|-موج GWT‏ مغزی در کدام یک از حالات زیر از سطح 
جمجمه انسان سالم ثبت می‌شود؟ (پزشکی - اسفند ۸۳) 
الف) بیداری با چشمان بسته 
ب) بیداری با چشمان باز 
ج) مرحله چهارم خواب عمیق 
د) در تمام مراحل خواب 
۳ فعال شدن اندام وتری گلژی: ‏ (پزشکی شهریور (AP‏ 
الف) نورون‌های حرکتی آنها را تحریک می‌کند. 
ب) نورون‌های مهاری واسطه‌ای نخاعی را تحریک می‌کند. 
ج) قدرت رفلکس کشش را افزایش می‌دهد. 
د) سیب انقباض عضلات فلکسور می‌شود. 
۳-فیبر آوران کدام گیرنده حسی, روی نورون واسطه‌ای 
مهاری روی نخاع. سیناپس کرده و باعث شلی در عضله 
هم نامش می‌شود؟ (پزشکی - اسفند (AP‏ 


الف) کیسه هسته‌ای ب) تاندونی SHS‏ 

ج) زنجیر هسته‌ای د) مفصلی 
۴ -مسیر نخاعی - تالاموس, اطلاعات حس... طرف 
مقابل بدن را منتقل می‌کند. 

الف) ارتعاش ب) حرارت 

ج) عمقی - حرکتی د) لمس دقیق 
۵ از مسیر حسی ستون پشتی کدام حس‌های پیکری 
منتقل می‌شوند؟ 

الف) حرارت و تماس دقیق 

ب) فشار سطحی 


ج) درک موقعیت و تماس دقیق 

د) حرارت و درک موقعیت 
۶ -کدام عبارت درباره تنظیم مصرف غذا (اشتها) 
(پزشکی - شهریور (AW‏ 
الف) تحریک هسته شکمی - میانی هیپوتالاموس مصرف 
غذا را افزایش می‌دهد. 
ب) بلوک گیرنده‌های لپتینی در هیپوتالاموس مصرف غذا را 
افزايش می‌دهد. 


درست است؟ 


ج) تخریب هیپوتالاموس جانبی مصرف غذا را کم می‌کند. 
د) تزریق کوله سیستوکینین به داخل هیپوتالاموس مصرف 
غذا را افزايش می‌دهد. 


۷-مرکز کنترل گرسنگی و تشنگی در کدام LEU‏ مغزی 


است؟ (دندانپزشکی - شهریور (AO‏ 
الف) هیپوتالاموس ب) سپتوم 
ج) آمیگدال د) تالاموس 


۸-برنامه‌ریزی حرکات متوالی و ارادی. مربوط به عمل 
plas‏ ناحیه از مخچه است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AQ‏ 

الف) لوب فلوکولوندولر 

ب) ورمیس ( کرمینه) 

ج) بخش کناری نیمکره‌ها 

د) بخش بینابینی نیمکره‌ها 
٩‏ کدام عبارت در مورد دوک‌های عضلانی درست 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (A‏ 
الف) هر دو فیبرهای حسی 1 و 11 با فزایش ناگهانی طول 
عضله» تحریک می‌شوند. 
ب) فیبرهای گامای دینامیک Gree‏ فیبرهای داخل دوکی 
کیسه هسته‌ای را عصب‌دار می‌کنند. 
ج) با کوتاه شدن دوک» حداکثر تعداد سیگنال‌های حسی 
ایجاد می‌شود. 
د) با انقباض فعال عضله مخطط, فیبر حسی Tb‏ مهار 


است؟ 


می‌شود. 
۰ به یاد آوردن مطالب درسی هنگام امتحان» چه نوع 
حافظه‌ای است؟ (پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (A‏ 


الف) مفهومی - غیر ارتباطی (Implicit-non-associative)‏ 
ب) مفهومی - ارتباطی (Implicit-associative)‏ 
ج) صریح - وقایع ضمنی (Declarative-episioic)‏ 
>( صریح - معنایی (Declarative-semantic)‏ 
| -تحریک سیستم عصبی سمپاتیک موجب کدام مورد 
زير می‌شود؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (A‏ 
الف) ترشح غدد عرق 
ب) تنگ شدن مردمک چشم 
ج) SS‏ شدن مجاری تنفسی 
د) ترشح SI‏ غدد بزاقی 
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۳ کدام‌یک از نواحجی مخچه‌ای زیر در کنترل حبرکتی 
بخش دیستال اندام‌ها نقش دارد؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند (AQ‏ 
الف) ناحیه میانی tno Soni‏ 
ب) ناحیه کناری نیمکره‌ها 
ج) کرمینه 
د) لوب فلوکولوندور 
۳- در مورد ریتم Wo‏ در الکتروانسفالوگرام کدام گزینه 
صحیح نیست؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AQ‏ 
الف) منحصراً حاصل فعالیت قشر مغز است. 
ب) در خواب عمیق قابل ثبت است. 
ج) کمترین فرکانس را درد 
>( پایین‌ترین دامنه را دارد. 
۴ کدام‌یک از مسیرهای عصبی زیر مهاری است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AQ‏ 
الف) قشر مغز به جسم مخطط 
ب) هسته زیر تالاموسی به گلوبوس پالینوس 
ج) گلوبوس پالیدوس به تالاموس 
د) تالاموس به قشر مغز 
۵-با افزاش مسمتر Ugh‏ گیرنده دوک عضلانی, کدام یک 
از پاسخ‌ها و توسط کدام پایانه‌های حسی به وجود 
می‌آیند؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (Feo‏ 
الف) استاتیکی — اولیه و ثانویه 
ب) دینامیکی - adel‏ و انویه 


ج) استاتیکی - ثانویه 

>( دینامیکی - اولیه 
۶-وظیفه اصلی نرون‌های آیینه‌ای در قشر پیش حرکتی 
plas‏ است؟ (یزشکی و دندانیزشکی - شهریور (Fo‏ 


(Al‏ یادگیری‌های مهارتی با تقلید از دیگران 
ب) کنترل فعالیت‌های پیچیده ماهیچه‌ها به‌طور همزمان 
ج) ارسال سیگنال‌ها به‌طور مستقیم Ay‏ قشر حرکتی اولیه 
د) تبدیل ورودی‌های حسی سوماتیک به عملکردهای 
حرکتی مناسب 
۷ سیب شدید به هسته‌هاي عمقی نیمکره راست 
مخچه, چه نوع اختلالی در اندام‌ها و در کدام طرفب 


سوالات نوروفیزیولوژی حرکتی و انسجامی 


۳۳۵ 


به‌وجود می‌آورد؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (Fo‏ 

الف) لرزش انگشتان دست راست 

ب) لرزش انگشتان دست چپ 

ج) هیپوتونی طرف راست 

د) هیپوتونی طرف چپ 
۸-مکانیزم حافظه «عادت کردن» کدام است؟ 

(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (Feo‏ 

الف) بازماندن طولانی مدت کانال‌های سدیم و پتاسیم 

ب) بسته شدن پیشرونده کانال‌های سدیمی 

ج) بسته شدن پیشرونده کانال‌های کلسیمی 

د) بازماندن طولانی مدت کانال‌های پتاسیم و کلسیم 
در رابطه با یک رفلکس نخاعی کدام مورد زیر 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (Jo‏ 
(dl‏ کوتاه شدن تمام طول عضله موجب کشیدگی وسط دوک 
و تحریک گیرنده حسی می‌شود. 
ب) تحریک نورون‌های حرکتی گاما موجب کشیدگی وسط 
دوک و تحریک گیرنده حسی می‌شود. 
ج) فیبرهای حسی اولیه از نوع 12 بوده سیگنال‌ها را با 
سعت پایین به نورون‌های رابط و گاما می‌رساند. 
د) فیبرهای حسی ثانویه از نوع 1 بوده سیکنال‌ها را با 
سرعت پایین به نورون‌های حرکتی گاما و آلفا می‌رساند. 


درست است؟ 


۰ کدام ناحیه از مخچه در برنامه‌ریزی جامع اعمال 
حرکتی متوالی بدن با قشر مغز همکاری می‌کند؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند )٩۰‏ 
الف) فولوکولوندولر ب) بینابینی 
ج) جانبی د) ورمیس 
| ۲-در مورد گیرنده‌های حسی که آهسته آداپته می‌شوند 
کدام‌يک از عبارات زیر صحیح است؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور )٩(‏ 
الف) تحریکات مداوم را تبدیل به سیکنال می‌کنند. 
ب) تغییر در میزان تحریک را تبدیل به سیگنال می‌کنند. 
ج) همان گیرنده‌های فازیک هستند. 
د) تغییر شکل سریع بافت را تبدیل به سیگنال می‌کنند. 
PP‏ تخریب شدید ناحیه ورنیکه موجب بروز کدام مورد 
زیر در فرد می‌شود؟ 
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¢ پب GBS‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۱‏ 
الف) قادر به شنیدن کلمات نخواهد بود. 
ب) قادر به تشخیص کلمات مختلف نیست. 
ج) قادر به خواندن کلمات در یک نوشته نیست. 
د) قادر به مرتب کردن کلمات در قالب یک فکر منسجم نیست. 
۳ کدام‌یک از علائم زیر ناشی از آسیب پوتامن است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۱‏ 
الف) حرکات پرشی دست‌ها و صورت 
ب) سفتی عضلانی Rigidity)‏ و لرزش 
ج) آتتوز و آکینزی 
د) کرامپ عضلانی و عدم تعلدل 
۴ تخریب دوطرفه هیپوکامپ موجب بروز کدام مورد 
زير می‌شود؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۱‏ 
الف) از دست دادن توان یادگیری 
ب) عدم تشخیص ماهیت اشیا 
ج) از دست دادن توان انجام حرکات دقیق 
د) pas‏ توانایی در تشکیل کلمات 
۵- وجود کدام مورد زیر در مدار رفلکس میوتاتیک 
(کششی) ضروری نیست؟ (پزشکی و دندانیزشکی - شهریور )٩(‏ 
الف) فیبرهای آوران حسی ‏ ب) دوک عضلانی 
ج) اینترنورون مهاری 2( موتور نورون 
۶ کدام یک از جملات زیر در مورد تطابق در جسم 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند )٩۱‏ 
الف) گیرنده‌های پاچینی سریع‌ترین گیرنده‌ها از لحاظ 
ب) با حذف ساختمان ویسکوالاستیکی گيرنده» قدرت تطابق 
از بین می‌رود. 
ج) علت تطابق در فیبر عصبی این گیرنده‌هاه بسته شدن 
تذریجی کانال‌های کلسیمی اشته 
د) این گیرنده‌ها قادر به شناسایی ارتعاشات با فرکانس 
۲-۰ سیکل در انیه می‌باشند. 
۷ در مورد «اندام وتری» کدام عبارت زیر درست 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند )٩۱‏ 
(ll‏ به اینترونرون‌های تحریکی در همان سگمان EEG‏ 
ختم می‌شونده 
ب) از طریق مسیر نخاعی - مخچه‌ای به مخچه سیگنال 


پاچینی درست است؟ 


است؟ 


می‌فرستند. 
ج) از طریق سریع‌ترین فیبرهای حسیء سیگنال خود را به 
مغز می‌فرستند. 
د) روی اینترونرون مهاری Ta‏ ختم می‌شود. 
۸ کدام هسته موجب بروز واکنش خشم می‌شود؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند )٩۱‏ 
شاخ Ma‏ نطاب 
ج) امیگدال د) تگمنتوم شکمی 
٩‏ کدام گزینه در مورد Joe‏ سلول‌های عقده‌ای شبکیه 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩(‏ 
الف) cole Jol us‏ عقده‌ای نوع X‏ بیشتر اطلاعات را از 
سلول‌های استوانه‌ای دریافت می‌کنند. 
ب) انتقال رنگ از طریق سلول‌های نوع 17 انجام می‌شود. 
ج) تغییرات سریع تصویر بینایی توسط سلول‌های عقده‌ای 
۷ انجام می‌شود. 
د) سلول‌های KX‏ جهت حرکت LS]‏ را در میدان دید کشف 
می‌کنند. 
۰ کدام یک از موارد زیر در یادگیری حرکتی مخچه 
نفش دارد؟ (پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۱‏ 
الف) ورودی فیبرهای خزه‌ای 
ب) هسته زیتونی فوقانی 
ج) فیبرهای بالارونده 
د) ورودی از سپتوم 
۱ ۳-کدام عبارت درباره اوتریکول و ساکول درست است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (QP‏ 
(il‏ عملکرد پیش‌پینی کننده وضعیت بدن را درد 
ب) شتاب زاویه‌ای آنها را مهار می‌کند. 
ج) در حفظ تعادل سکونی شرکت می‌کنند 
د) cal‏ سلول‌های مزک‌دارآنها,تبع حجم مایع پری‌لنف 
است. 
۳ کوری کلمات (dyslexia)‏ به علت ضایعه در کدام 
ol‏ از قشر مغز ایجاد می‌شود؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (QP‏ 
الف) ورنیکه ب) شکنج زاویه‌ای 
ج) قشر adel‏ بینایی د) قشر انویه بینایی 
۳ سازش‌پذیری plas‏ گیرنده زیر سریع‌تر از مابقی 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (QP‏ 


درست است؟ 


است؟ 
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(ll‏ کپسول مفصل ‏ ب) دوک عضلانی 
ج) کپسول پاچینی د) مو 
plas ۴‏ گزینه در مورد علت ایجاد حافظه کوتاه مدت 
الف) ساخته شدن پروتئین جدید 
ب) تسهیل يا مهار پیش‌سیناپسی 
ج) افزایش تعدادپاینه‌های پیش‌سیناپسی 
د) آزاد شدن فاکتورهای رشد عصبی 
۵ با تخریب کدام هسته عقده‌های قاعده‌ای. حرکات 
بدن کم می‌شود؟ 
الف) جسم سیاه ب) زیر تالاسمی 
ج) گلوبوس پالیدوس خارجی >( دم‌دار 
۶ کدام عبارت زیر درباره کولونوس (Clonus)‏ درست 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۲‏ 
(il‏ در اثر تحریک اندام وتری گلژی عضله ایجاد می‌شود. 
ب) به علت افزایش حساسیت رفلکس کششی عضلانی است. 
ج) با قطع ريشه خلفی نخاع. فزایش می‌یاید. 
>( در اثر ew!‏ نورون‌های حرکتی تحتانی ایجاد می‌شود. 
۷ در مقایسه با ستون پشتی. اطلاعات حسی در سیستم 
قدامی - جانبی: (یزشکی و دندانیزشکی - اسفند (QP‏ 
الف) جهت‌گیری فضایی کمتری دارند. 
ب) عمدتاً مربوط به سیگنال‌های تکرارشونده سریع هستند. 
ج) با سرعت بیشتری منتقل می‌شوند. 
د) تنوع کمتری دارند. 
۸. با تخریب هسته زیتونی - تحتانی کدام مورد زیر رخ 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۲‏ 
الف) با کاهش Called‏ رشته‌های خزه‌ای مخچه» شروع عمل 
حرکتی کند می‌شود. 
ب) با افزایش سیناپس‌های تحریکی در سلول‌های پورکنژ 
مخچه. یلاگیری حرکتی کم می‌شود. 
ج) با افزایش تولید اسپایک‌های مرکب در قشر مخچه 


(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (9P‏ 


(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۲‏ 


می‌دهد؟ 


سرعت توقف یک حرکت ارادی زیاد می‌شود. 
د) با تغییر فعالیت هسته‌های عمقیء یادگیری‌های مهارتی 
مختل می‌شود. 
۹ آسیب مدار نورونی قشر - پوتامن (مدار پوتامن) 
or plas‏ زیر را مختل می‌کند؟ 


سوالات نوروفیزیولوژی حرکتی و انسجامی 


۳۳۷ 


(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۲‏ 
(ul‏ کنترل شناختی الگوهای حرکتی 
ب) اجرای الگوهای حرکتی 
ج) زمان‌بندی و تنظیم شدت حرکات 
9( برنامه‌ریزی متفکرانه مجموعه طرح‌های متوالی برای 
هدف خاص. 
۰ تخریب سلول‌های بتز (Betz)‏ قشر حرکتی اولیه یک 
نیمکره. کدام اختلال حرکتی را ایجاد می‌کند؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۲‏ 
الف) عمده اعمال حرکتی بدن 
ب) حرکات ظریف انگشتان و دست‌ها در سمت مخالف بدن 
ج) حرکات کلیشه‌ای و وضعیتی 
د) حرکات ظریف انگشتان و دست‌ها در همان طرف بدن 
۱ کدام عبارت زیر درباره خواب 181711 درست است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (QP‏ 
الف) تون عضلات محیطی, کم می‌شود. 
ب) ضربان قلب و تنفس منظم است. 
ج) در هر مرحله» حدود ٩۰‏ دقيقه طول می‌کشد. 
د) با محرک‌های حسی» شخص به راحتی بیدار می‌شود. 


= ۵ 
ا-الف ‏ ۲-ب or‏ سرت Ga)‏ 
۶ب ۷الف  .‏ ۸ج ٩ب‏ 3-1۰ 
۱-الف ‏ ۱۲-الف ۱۳-د ۴-ج ‏ ۱۵-د 
۶-الف ‏ ۱۷-ج ۸-ج ۹ب ۲۰-ج 
۲۱-الف ‏ ۰ ۲۲-د ۳-الف ۰ ۲۴-الف ‏ ۲۵-ج 
۶ الف ‏ ۲۷-ب  .‏ ۲۸-ج ۹ج ۳۰-ج 
اج ۳۲سب.. ‏ ۳۳ج ۴ب ۳۵-الف 
۶ب ۳۷-الف . ۳۸-د ۹ب ۴۰-ب 
۴۱- الف 
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۱ گیرنده‌های کدام یک از هورمون‌های زیر در سطح 


YYA 


30534 dus سوّالات‎ 


غشاست؟ (دندانیزشکی - اسفند (AP‏ 
Ty (al‏ ب) آلاوسترون 
ج) انسولین 2( کورتیزول 


۲ . کدام آنزیم در سلول‌های کبدی به وسیله انسولین 


مهار می‌شود؟ (پزشکی - شهریور (AP‏ 
الف) گلوکوکیناز ب) فسفوفروکتوکیناز 
ج) گلیکوژن سنتتاز 9( فسفریلاز 


۳- استروژن به‌طور اتوکرین چه SSE‏ بر گیرنده‌های 
FSH‏ و LH‏ در سلول‌های گرانولوزا در فولکیول‌های 
(پزشکی - شهریور (AP‏ 

الف) اولی را افزایش و دومی را کاهش می‌دهد. 

ب) اولی را کاهش و دومی را افزایش می‌دهد. 

ج) هر دو را افزایش می‌دهد. 

د) هر دو را کاهش می‌دهد. 
plas ۴‏ یک از هورمون‌های زیر ارتباط نورواندوکرینی 
(پزشکی - اسفند (AP‏ 


تخمدان دارد؟ 


دارد؟ 

ADH (al‏ ب) کورتیزول 

ج) انسولین >( TSH‏ 
۵ کدام یک از ترکیبات زیر در سلول‌های گرانولوزای 
فولیکول تخمدان‌ها تبدیل به استرادیول می‌شود؟ 

الف) پرگنونولون ب) پروژسترون 

ج) هیدروکسی پروژسترون د) اندروستن دیون 
۶ -کدام Ky‏ ثانوی زیر از مشتقات فسفولیپیدها بوده و 
موجب افزایش کلسیم در سیتوپلاسم سلول می‌شود؟ 

(پزشکی - شهریور (AP‏ 

cGMP ب)‎ 

ج) اینو زیتول‌تری فسفات د) دی اسیل گلیسرول 
۷ -استروژن به طور اتوکرین چه GSE‏ بر گیرنده‌های 
و LH‏ در سلول‌های گران‌ولوزا در فولیکول‌های 
تخمدان دارد؟ 


cAMP (call 


(پزشکی - شهریور (AP‏ 


الف) اولی را افزایش و دومی را کاهش می‌دهد. 
ب) اولی را کاهش و دومی را افزایش می‌دهد. 
ج) هر دو را افزایش می‌دهد. 
د) هر دو را کاهش می‌دهد. 
plas ۸‏ آنزیم در سلول‌های کبدی به وسیله انسولین 


مهار می‌شود؟ (پزشکی - شهریور (AP‏ 
لف) TESS‏ ب) فسفوفروکتوکیاز 
ج) گلیکوژن سنتتاز د) فسفوریلاز 


٩‏ -هورمون پاراتیروئید چه تأثیری بر فسفات پلاسما 
دارد و چگونه wb gpl‏ را به اجرا در می‌آورد؟ 
(پزشکی - شهریور ۸۳) 
الف) افزايش می‌دهد - افزایش جذب روده‌ای 
ب) کاهش می‌دهد - کاهش بازجذب روده‌ای 
ج) کاهش می‌دهد - افزایش دفع کلیوی 
د) tbl‏ می‌دهد -افزایش بازجذب از استخوان 
۰ نیمه عمر کدام هورمون زیر در خون بیشتر است؟ 
(دندانپزشکی - شهریور (AP‏ 
الف) تیروکسین ب) کورتیزول 
ج) آلاوسترون د) انسولین ۱ 
۱ - افزایش plas‏ هورمون زیر مقدار اسیدهای آمینه را 
در پلاسما افزایش می‌دهد؟ (دندانپزشکی - شهریور (AP‏ 


الف) رشد ب) انسولین 
ج) کورتیزول د) گلوکا گون 


۲ - تأثیر فیزیکی مثبت استروژن بر GnRH‏ در کدام 
زمان از دوره قاعدگی رخ می‌دهد؟ 
(دندانپزشکی - شهریور (AP‏ 

الف) ابتدای دوره ب) انتهای دوره 

ج) در آستانه تخمک‌گذاری د) بعد از تخمک‌گذاری 
۳ -کدام یک از موارد زیر در رابطه با اثرات کوتاه مدت 
هورمون رشد صحیح است؟ (پزشکی - اسفند (AP‏ 

الف) افزایش جذب گلوکز به وسیله سلول‌ها 

ب) تشدید تجزیه پروتئینی 

ج) افزایش رسوب چربی 

د) کاهش حمل اسیدهای آمینه به داخل سلول 
۴ - اثر مستقیم کدام یک از هورمون‌های زیر دیرتر 
ظاهر می‌شود؟ (پزشکی - اسفند (AP‏ 
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الف) TSH‏ با 13 

ج) ACTH‏ د) ADH‏ 
۵ - سنتز ۱ و ۲۵ دی هیدروکسی کوله کلسیفرول, با 
افزایش غلظت پلاسمایی plas‏ یک از مواد زیر افزایش 


می‌یابد؟ (پزشکی - اسفند (AW‏ 
الف) یون کلسیم ب) ye‏ فسفات 
ج) هورمون پاراتیروئید د) فسفات کلسیم 


۶ - از نظر سیگنال درون سلولی. کدام یک از 
هورمون‌های زیر شبیه انسولین عمل می‌کند؟ 
(پزشکی - اسفند (AW‏ 
الف) هورمون رشد ب) وازوپرسین 
ج) آلاوسترون د) استروژن 
۷ - گیرنده‌های کدام یک از هورمون‌های زیر در سطح 


غشااست؟ (دندانیزشکی - اسفند (AP‏ 
الف) 14 ب) آلاوسترون 
ج) انسولین د) کورتیزول 


۸ - کدام یک از هورمون‌های زیر مقدار بافت چربی را 
افزایش می‌دهد؟ (دندانیزشکی - اسفند (AW‏ 
(il‏ انسولین ب) گلوکاگن 
ج) 13 د) هورمون رشد 
٩‏ -کدام عبارت زیر درباره دی اسیل گلیسرول (DAG)‏ 
به‌عنوان پیامبر ثانویه صحیح است؟ (پزشکی ‏ شهریور (AE‏ 
(All‏ در غشای سلول CEL‏ می‌شود. 
ب) یک poly‏ ثانویه متصل به پروتئین G‏ است. 
ج) موجب افزاینش غلظت کلسیم داخلی سلولی می‌شود. 
د) در مسیر انتقال سیگنال» پروتئین کیناز A‏ را فعال می‌کند. 
۰ -مکانیسم داخل سلولی کدام یک از هورمون‌های زیر 
فعال کردن تیروزین کیناز است؟ 
الف) استروژن ب) هورمون رشد 
ج) هورمون‌های تیروئیدی د) وازوپرسین 
۲۱ - کدام یک از اثرات زیر مربوط به هورمون رشد 
(پزشکی - شهریور (AINE‏ 


(پزشکی - شهریور (AIF‏ 


الف) افزايش سنتز گلیکوژن 
ب) کاهش ترشح انسولین 
ج) افزایش حساسیت بافت‌ها به انسولین 
>( کاهش تجزیه تری‌گلیسریدها 

۳۲ - عمده اثر کلسی تونین در کاهش غلظت کلسیم 


50954 dst OWN 
۷۷4 di 


پلاسما از plas‏ یک از راه‌های زیر اعمال می‌شود؟ 
(پزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) کاهش جذب کلسیم از روده باریک 
ب) افزايش ado‏ کلسیم از AS oly‏ 
ج) کاهش فعالیت استئوکلاست‌ها 
د) افزایش Called‏ اوستئوبلاست‌ها 
۳ - کدام یک از هورمون‌های زیر روی رشد مجاری و 
استرومای پستان فاقد اثر است؟ ‏ (پزشکی ‏ شهریور ۸۴) 
الف) پرولاکتین ب) استروژن 
ج) انسولین د) اوکسی‌توسین 
PF‏ کدام یک از موارد زیر به وسیله هورمون رشد کاهش 
می‌یابد؟ (دندانپزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) سنتز گلیکوژن 
ب) کاتابولیسم پروتئین‌ها 
ج) انتقال اسیدهای آمینه به داخل سلول 
د) نسخه‌برداری ژن 
۵ - غلظت plas‏ یک از هورمون‌های زیر در دو ماه اول 
حاملگی بیشترین مقدار خود را در طول حاملگی دارد؟ 
(پزشکی - شهریور (ANE‏ 
الف) hCG‏ ب) استروژن 
ج) هورمون رشد جفتی . د) پرولاکتین 
۶ - در کدام یک از حالت‌های زیر ترشح هورمون رشد 


بیشتر است؟ (پزشکی 9 دندانپزشکی - اسفند (ANE‏ 
الف) افزایش گلوکز خون . ب) افزایش پروژسترون پلاسما 
ج) حالت گرسنگی د) افزایش اسید چرب پلاسما 


۷ - در صورت کاهش غلظت هورمون‌های تیروئیدی در 
پلاسما کدام یک از موارد زیر دیده می‌شود؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (ANE‏ 
الف) افزايش کلسترول پلاسما 
ب) افزایش میزان متابولیسم Ab‏ 
ج) کاهش وزن بدن 
>( کاهش غلظت گلوکز پلاسما 
۸ کدام یک از موارد زیر سبب تحریک ترشح انسولین 
و گلوکاگن می‌شود؟ 
الف) سوماتواستاتین 
ج) ترکیبات کتونی 
plas- ۹‏ یک از عوامل زیر باعث کاهش ترشح هورمون 


(پزشکی - اسفند ۸۱۴) 
ب) اسیدهای آمینه 


د) اسیدهای چرب 
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5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


a ic 

رشد می‌شود؟ (پزشکی - شهریور (AO‏ 
الف) خواب ب) IGF-I‏ 
ج) هیپوگلیسمی د) هیجانات 

۰ افزایش ترشح کور تیزول aevecaee es‏ می‌شود. 

(پزشکی - شهریور (AO‏ 

الف) کاهش قند خون 
ب) کاهش RBC‏ 


ج) افزایش سنتز گلیکوژن LS‏ 

د) افزایش فعالیت ملانوسیت‌ها 
۳۱ یائسگی در خانم‌ها به علت نارسایی در plas‏ یک از 
موارد زیر به وجود می‌آید؟ (پزشکی - شهریور (Ad‏ 

الف) هیپوتالاموس در ترشح GnRH‏ 

ب) هیپوفیز قدامی در ترشح گونادو تروپین‌ها 

ج) تخمدان‌ها در ترشح استروژن 

د) بافت‌های محیطی در پاسخ به هورمون‌های جنسی زنانه 
۳ -کدام یک از هورمون‌های زیر سبب می‌شود که مقدار 
بیشتری از گلوکز در دسترس جنین قرار گیرد؟ 

(دندانپزشکی - شهریور (AO‏ 
ب) تیروکسین 
>( پرولاکتین 


الف) استروژن 
ج) سوماتوماموتروپین جفتی 


آنزیم‌های زیر می‌شود؟ (دندانپزشکی - شهریور (AO‏ 


الف) گلوکوکیناز ب) jl‏ حساس به هورمون 
ج) فسفوفروکتوکیناز د) لیپوپروتئین لیپاز 


۴ کدام هورمون زیر تأثیر خود را از طریق پروتئین 6 


اعمال می‌کند؟ (پزشکی - اسفند (AO‏ 
الف) تیروکسین ب) گلوکاگون 
ج) ood‏ د) تستوسترون 


۵ - هورمون پاراتیروئید WEL‏ بر کدام بخش نفرون 
موجب دفع کلیوی فسفات می‌شود؟ (پزشکی -اسنند (AO‏ 
الف) توبول پروکسیمال ب) قوس هنله 
ج) توبول دیستال 2( مجاری جمع کننده 
۶ بعد از تخمک‌گذاری آندومتر و تخمدان به ترتیب 
در plas‏ فاز قرار دارند؟ 
الف) ترشحی - فولیکولی 


(پزشکی - اسفند ۸۵) 


ب) تکثیری - فولیکولی 


ج) تکثیری - ttl‏ د) ترشحی ‏ لوتئیتی 

۷ آنزیم تبدیل BUS‏ پروهورمون (PCI)‏ در کدام یک 

از بافت‌های زیر عمل می‌کند؟ (پزشکی - اسفند ۸۵) 
الف) هسته قوسی هیپوتالاموس ب) هیپوفیز قدامی 
Ble‏ >( کبد 

۸ گیرنده کدام هورمون زیر داخل هسته سلول هدف 


قرار دارد؟ (دندانپزشکی - اسفند (AO‏ 
(al‏ لپتین ب) 13 
ج) کورتیزول د) پاراتورمون 


۹ - نارسایی ترشح کدام هورمون موجپ کتوز (Ketosis)‏ 


می‌شود؟ (دندانپزشکی - اسفند ۸۵) 
الف) رشد ب) کورتیزول 
ج) پاراتورمون د) انسولین 


۰ کدام هورمون زیر نقش مهم‌تری در رسوب کلسیم 
در استخوان‌ها دارد؟ (دندانیزشکی - اسفند ۸۵) 
الف) استروژن ب) پروژسترون 
ج) تستوسترون د) دی هیدروتستوسترون 
۱ - کدام یک از عوامل زیر ترشح هورمون انسولین را 
افزایش می‌دهد؟ (پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) گرسنگی ب) کاهش اسیدهای چرب آزاد 
ج) od‏ د) GIP‏ 
FY‏ اثر هورمون‌های تیروئیدی در غلطت فیزیولوژیک 
بر متابولیسم مواد چگونه است؟ (پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) لیپولیز را کاهش می‌دهند. 
ب) جذب گلوکز از روده را کاهش می‌دهند. 
ج) بر پروتئین‌ها اثر کاتابولیکی دارند. 
د) موجب کاهش کلسترول پلاسما می‌شوند. 
۳ - کدام یک از جملات زیر در مورد هورمون‌های زنانه 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) گونادوتروپین‌ها از طریق افزایش cAMP‏ باعث ترشح 
استروژن می‌شوند. 
ب) اینهیبین ترشح LH‏ را کمتر از FSH‏ مهار می‌کند. 
ج) ترشح شدید (LH surge)LH‏ ۲-۳ روز بعد از Sort‏ 


درست نیست؟ 


گذاری رخ می‌دهد. 
د) در دوره قاعدگی بیشترین ترشح پروژسترون بعد از 
تخمک‌گذاری است. 
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۴ در مورد اثر هورمون رشد کدام یک از جملات زیر 
(پزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) jl‏ حساس به هورمون را مهار می‌کند. 
ب) اسیدهای آمینه خون را کاهش می‌دهد. 
ج) موجب کاهش خروج گلوکز از سلول‌های کبدی می‌شود. 
د) مستقیماً دارای اثرات شبه انسولینی است. 
۵ - کدام‌یک از عبارات زیر در مورد هورمون‌های زنانه 


درست است ؟ 


(دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) افزايش استروژن فعالیت استئوکلاست‌ها را زیاد می‌کند. 


درست نیست؟ 


ب) بیشترین ترشح پروژسترون در فاز فولیکولار است. 
ج) اینهیبین ترشح LH‏ را تحریک می‌کند. 
د) LH‏ عامل Sass‏ گذاری است. 
۶ -هورمون رشد دارای plas‏ یک از اثرات زیر نیست؟ 
(دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) افزایش ورود اسیدهای آمینه به داخل سلول 
ب) کاهش خروج گلوکز از سلول‌های SAS‏ 
ج) کاهش کاتابلیسم پروتئین 
د) افزایش فعالیت لیپاز حساس به هورمون 
pla_s- ۷‏ یک از موارد زیر در خصوص انسولین و 
گلوکاگون درست است؟ (دندانیزشکی - شهریور (AY‏ 
الف) با افزايش گلوکز پلاسما ترشح انسولین طی دو مرحله 
رخ می‌دهد. 
ب) ورزش باعث کاهش ترشح گلوکا گون‌می‌شود. 
ج) انسولین ذخیره چربی را در بافت چربی کاهش می‌دهد. 
د) GIP‏ ترشح انسولین را کاهش می‌دهد. 
۸ از نظر مکانیسم سیگنال داخل سلولی, کدام یک از 
هورمون‌های زیر شبیه انسولین Jot‏ می‌کند؟ 
(یزشکی - اسفند (AY‏ 
ب) هورمون آدرنوکورتیکوتروپیک 
ج) هورمون ضد ادراری 
د) هورمون پاراتیروئید 
۹ کدام یک از موارد زیر ترشح هورمون رشد را مهار 
می‌کند؟ (یزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) ورزش ب) چاقی 
ج) افزایش غلظت استروژن د) هیجان 


OG‏ غدد درون‌ریز 
سو رون‌ریر ۳۳۱ 


۰ -به دنبال تزریق آلدوسترون به حیوان pls‏ یک از 
موارد زیر GI‏ می‌افتد؟ (پزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) کاهش حجم مایعات بدن 
ب) افزایش اسیدیته خون 
ج) کاهش سدیم ادراری 
د) فزایش پتاسیم پلاسما 
01 - کدام ماده در ترکیب ماده مترشحه از پروستات 


موجود است؟ (یزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) استروژن ب) فیبرینوژن 
ج) فیبرینولیزین د) فروکتوز 

۳ - کدام عامل زیر باعث افزایش غلظت پلاسمایی 

کلسیم می‌شود؟ (دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) کلسی‌تونین 


ب) فعال شدن آنزیم ۲۴ هیدروکسیلاز 


ج) پروژسترون 
۵ کالبیندین D‏ 


۳ - کدام مورد زیر از اثرات هورمون‌های تیروئیدی 


نیست؟ (دندانیزشکی - اسفند (AY‏ 
(call‏ کرونوتروپیک منفی و اینوتروپیک مثبت 
ب) کاهش کلسترول OF‏ 


ج) اثرات کاتابولیک روی چربی‌ها 
د) افزایش سرعت جذب کربوهیدرات‌ها در روده 
۴ -کدام مورد زیر در اثر هورمون‌های تیروئیدی است؟ 
(پزشکی - شهریور (AV‏ 
(Al‏ افزایش زمان واکنش رفلکس‌های کششی 
ب) افزايش تعداد و میل ترکیبی گیرنده‌های بتا - آدرنرژیک 
ج) کاهش سرعت جذب کربوهیدرات از لوله گوارش 
د) کاهش گرفته شدن کلسترول از گردش خون 
۵ - در رابطه با دوره قاعدگی کدام عبارت زیر صحیح 
است؟ (پزشکی - شهریور (AV‏ 
الف) بعد از تخمک‌گذاری دمای بدن افزایش می‌یابد. 
ب) تخمک‌گذاری ۲۴ ساعت بعد از شروع افزایش SUSE‏ 
ج) بیشترین مقدار ترشح اینهیبین قبل از تخمک‌گذاری است. 
د) بیشترین ترشح استرادیول بعد از تخمک‌گذاری است. 
OF‏ -انسولین در بافت چربی کدام یک از ST‏ زیر را 
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GBS‏ ¢ ه * o ity wee‏ ها 
yyy‏ فیزیولوژی پزشکی کایتون و هال 


دارد؟ (پزشکی - شهریور (AY‏ 
(ll‏ تحریک لیپاز حساس به هورمون 
ب) کاهش جذب Op‏ پتاسیم 
ج) کاهش ورود گلوکز 
د) تحریک سنتز اسیدهای چرب 
۷ - افزايش غلظت گلوکوکور تیکوئیدهای پلاسما کدام 
یک از آثار زیر را دارد؟ 
الف) تحریک ترشح کورتیکوتروپین 
ب) آنمی 
ج) Jos‏ ضد انسولین در بافت‌های محیطی 
د) کاهش فیلتراسیون گلومرولی 
۸ - کدام‌یک از عوامل زیر در مورد جذب و دفع کلسیم 
صحیح است؟ (دندانپزشکی - شهریور (AY‏ 
(ll‏ کالبیندین واسطه اثر ويتامین 103 فعال در جذب کلسیم 
از روده است. 
ب) ویتامین D3‏ فعال باعث‌مهار استئوبلاست‌ها می‌شود. 
ج) PTH‏ روی جذب کلسیم روده باریک اثر ندارد. 
د) کلسی‌تونین دفع ادراری کلسیم را کم می‌کند. 
٩‏ -کدام‌یک از آثار زیر مربوط به گلوکاگون است؟ 


(دندانیزشکی - شهریور (AV‏ 


(پزشکی - شهریور (AY‏ 


salud مهار‎ (al 
ب) مهار گلوکونتوژنز‎ 
ج) افزایش اجسام کتونی‎ 
د) افزایش تحریک‌پذیری میوکارد‎ 
کدام‌یک از آثار زیر مربوط به پروژسترون نیست؟‎ ۰ 
(AY (دندانیزشکی - شهریور‎ 
الف) افزایش ترشح لوله‌های فالوپ‎ 
ب) تکثیر سلول‌های آلوئولی پستان‎ 
ج) کاهش فرکانس انقباضات رحم‎ 
د) افزایش شدت انقباضات رحم‎ 
است؟‎ PTH ۶۱-کدام سلول فاقد گیرنده‎ 
(AY (یزشکی - اسفند‎ 
استئوکلاست‌ها‎ (cil 
ب) استئوبللاست‌ها‎ 
ج) ناحیه انتهایی لوله دیستال کلیه‎ 
د) استئوسیت‌ها‎ 


244 


۲ کدام گزینه زیر در مورد هورمون‌ها صحیح است؟ 
(پزشکی - اسفند (AY‏ 
(Lill‏ همه هورمون‌ها در خون به یک پروتئین حامل متصل 
می‌شوند. 
ب) گیرنده هورمون‌های استروئیدی منحصرً در سیتوپلاسم 
قرار دارند. 
ج) گیرنده غشایی لپتین به آنزیم متصل است. 
د) cAMP‏ پیامبر ثانویه پپتید دهلیزی دفح‌کننده سدیم 
(ANP)‏ است. 
۳ کورتیزول دارای کدام اثر است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AY‏ 
الف) فمال‌سازی لنفوسیت‌های T‏ 
ب) مهار ترشح اینترلوکین یک 
ج) تحریک تولید پروستاگلاندین‌ها 
د) تحریک آزادسازی لکوترین‌ها 
۴ کدام هورمون مستقیماً در تولید اسپرم دخالت دارد؟ 
(پزشکی - اسفند (AY‏ 
GnRH (ill‏ ب) استروژن 
ج) Inhibin (2 LH‏ 
۶۵ کدام سلول فاقد گیرنده PTH‏ است؟ 
(دندانپزشکی - اسفند (AV‏ 
الف) استئوکلاست‌ها 
ب) ناحیه انتهایی دیستال AS‏ 
ج) استئوبلاست‌ها 
د) استئوسیت‌ها 
۶ کدام اثر زیر در مورد پروژسترون صحیح است؟ 
(پزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) دارای اثرات آنابولیکی است. 
ب) سیستم تنفسی را تحریک می‌کند. 
ج) محرک Jor‏ آلاوسترون در کلیه است. 
د) سب کاهش درجه حرارت بدن می‌شود. 
۷ کدام‌یک از ترکیبات زیر ترشح انسولین را مهار 


می‌کند؟ (یزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) گاسترین ب) نیتریک اکساید 
ج) گالانین د) گلوکاگون 


۸ کدام‌یک از موارد زیر در رابطه با پروتئین 
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متصل‌شونده به هورمون رشد صحیح است؟ 
(پزشکی مرداد (AA‏ 
الف) بخش خارج سلولی گیرنده هورمون رشد است. 
ب) در کبد تولید می‌شود. 
(e‏ رابطه عکس با تعداد گیرنده هورمون دارد. 
د) در زمینه اتصال به گیرنده نقش کمکی دارد. 
9 افزایش ترشح هورمون‌های تیروئیدی باعث کاهش 
کدام مورد می‌شود؟ (پزشکی - مرداد (AA‏ 
(il‏ نیاز به ويتامين ب) قدرت انقباض قلب 
ج) ترشح کلسترول ho‏ د میزان خواب 
۰- کدام عامل ترشح دو هورمون رشد و پرولاکتین را 


افزایش می‌دهند؟ (پزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) خواب ب) شیر دادن 
ج) تزریق TRH‏ د) تزریق L-DOPA‏ 


۱ درکدام‌یک از تسغییرات زیر ترشح 
گلوکوکورتیکوئیدها به همراه آلدوسترون افزایش 
می‌یابد؟ (دندانیزشکی - مرداد (AA‏ 
(call‏ دریافت obj polio‏ پتاسیم 
ب) دریافت مقادیر زیاد سدیم 
ج) از دست دادن خون 
د) حالت ایستاده 
۲- کلسی‌تونین باعث کاهش کدام مورد می‌شود؟ 
(دندا نپزشکی - مرداد (AA‏ 
الف) Called‏ استئوبلاست‌ها ب) جذب کلسیم از روده 
ج) استخوان‌سازی د) دفع ادراری کلسیم 
۳- کدام یک از عبارات زیر درباره اثرات هورمون رشد 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AF‏ 
الف) کاهش برون‌ده گلوکز از LS‏ و افزایش غیرمستقیم ترشح 
انسولین 
ب) افزایش سطح اسیدهای آمینه پلاسما و کاهش نیتروژن 
اوره آن 
ج) کاهش کلسترول پلاسما و فزایش سطوح اسیدهای چرب 
آزاد آن 
2( مهار مستقیم لیپولیز و تحریک غیرمستقیم آن 
۴-انسولین همه اثرات زیر را دارد. به‌جز: 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (AQ‏ 


درست است؟ 


5ات غدد 50554 
wy = =‏ 


الف) تحریک روند اتصال اسیدهای آمینه به یکدیگر و مهار 
pani‏ چربیها 
ب) تحریک عملکرد 01/1774 در عضله و بافت چربی 
ج) مهار ورود گلوکز به سلول‌های شبکیه و تحریک ورود آن 
به سلول‌های مغزی 
د) مهار تجزیه پروتئین و تحریک انزیم گلیکوژن سنتتاز 
۵ هورمون‌های تیروئیدی دارای کدام‌یک از اثرات زیر 
هستند؟ (پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (AQ‏ 
الف) کاهش میزان جذب کربوهیدرات‌ها در دوره 
ب) GALS‏ میزان کاسترول پلاسه‌ای ناشی از افزایش 
گیرنده‌های LDL‏ 
ج) افزایش زمان واکنش در رفلکس‌های کششی در صورت 
پرکاری تیروئید 
د اف زایش بیان گیرنده‌های کانکول آمین‌ها درصورت 
کم‌کاری تیروئید 
۶ درباره دستگاه تولید bj‏ کدام‌یک از موارد زیر 
به‌طور صحیح جفت شده‌اند؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (AQ‏ 
الف) :GnRH‏ تحریک ترشح FSH‏ و LH‏ 
ب) اینهیبین: تنظيم‌کننده LH‏ در زنان WL‏ 
ج) پروژسترون: مسئول ایجاد رفتار استروس در حیوانات 
د) استروژن: کاهش قابلیت تحریک لوله‌های رحمی 
۷- هورمون رشد از طریق کدام مورد زیر آثر ضد 
انسولینی خود را اعمال می‌کند؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AQ‏ 
الف) در دسترس بودن اسیدهای آمینه 
ب) افزایش غلظت اسیدهای چرب آزاد 
ج) کاهش تعداد رسپتورهای انسولین 
د) کاهش تعداد حامل‌های گلوکز 
۸- در کدام‌یک از شرایط زیر غلظت هورمون ADH‏ در 
گردش خون بیشتر خواهد بود؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند (AQ‏ 
الف) افزایش فشار اسمزی + کاهش بازگشت وریدی 
ب) کاهش فشار اسمزی + افزایش بازگشت وریدی 
ج) افزایش بازگشت وریدی + افزایش حجم خون 
د) کاهش فشار اسمزی + افزايش فشار خون 
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GBS‏ ۳ گّ ۳ ها 
۳۳ فیزیولوژی پزشکی کایتون و هال 


۹ افزاش غلظت تری‌یدوتیرونین پلاسما بباعث کدام 
یک از موارد زیر می‌شود؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (AQ‏ 

الف) کاهش فعالیت آنزیم Nat-K+ ATPase‏ 

ب) افزایش اسید چرب آزاد خون 

ج) کاهش فشار سیستولی 

د) افزایش ذخایر انرژی بدن 
A‏ سیگنال داخلی سلولی اثر غیر ژنومی آلدوسترون 


کدام‌یک از ترکیبات زیر است؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - اسفند (AQ‏ 
الف) 1۳ ب) c-GMP‏ 
ج) c-AMP‏ د) م1۸16 


۱ -کدام زوج هورمونی به تر تیب از آنز یم‌های فسفولیپاز 
C‏ و آدنیلیل سیکلاز در القاء سیگنال داخل سلولی 
استفاده می‌کنند؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور (Fe‏ 
(ll‏ اوکسی توسین - کلسیتونین 
ب) کلسی‌تونین - اوکسی‌توسین 
ج) لپتین - تیروکسین 
د) نوراپی‌نفرین - لپتین 
-AP‏ در کدام‌یک از شرایط زیر غلظت هورمون رشد در 
گردش خون بیشتر است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۰‏ 
الف) 99 ساعت اولیه خواب 
ب) در پایان یک ورزش سنگین 
ج) کاهش ذخایر پروتئینی بدن 
د) در ساعت ۱۲ ظهر 
۳ کدام‌یک از اثرات زیر گلوکاگن در کبد کاهش است؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور )٩۰‏ 
(a‏ سنتز گلوکز 
ب) میزان ذخایر گلیکوژن GAS‏ 
ج) فعالیت پروتتین کیناز 


د) غلظت فسفریلاز 2 
۴ عمده استروژن موجود در خون در جنس مذکر در 
کجا تولید می‌شود؟ (پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (Qe‏ 
الف) سلول‌های لیدیک 


ب) سلول‌های سرتولی 
ج) بخش کورتکس غده فوق کلیوی 
د) LS‏ 
۵- گیرنده کدام یک از هورمون‌های زیر خاصیت 
تیروزین‌کینازی دارد؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (Qo‏ 
ب) PTH‏ 
Leptin (>‏ 


ACTH الف)‎ 

TSH (¢‏ 
۶ در صورتی که غلظت هورمون رشد زیاد ML‏ 
کدام‌یک از اثرات زیر مشاهده می‌شود؟ 

(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (Qo‏ 

الف) افزایش غلظت اسیدهای آمینه خون 

ب) افزايش غلظت استواستیک مایعات بدن 

ج) کاهش اسیدهای چرب آزاد در مایعات بدن 

د) کاهش روند نسخه‌برداری در La Jobe‏ 
۷ در کدام یک از زوج bald‏ زیر Misco‏ تمرشح 
y-MSH‏ از سلول‌های کورتیکوتروپ هپپوفیز زیاد 
خواهد شد؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (Qo‏ 

الف) آسیب به قشر غده فوق کلیوی - افزایش تعداد 

سلول‌های کورتیکوتروپ 

ب) آسیب به قشر غده فوق کلیوی - آسیب به سلول‌های 

کورتیکوتروپ 

ج) افزاش ترشح CRH‏ - آسیب به سلول‌های کورتیکوتروپ 

د) افزاش ترشح CRH‏ - افزایش تعداد سلول‌های کورتیکوتروپ 
۸-هورمون انسولین با کدام‌یک از هورمون‌های زیر اثر 
هم‌افزایی در متابولیسم oon‏ دارد؟ 

(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند (Qo‏ 

الف) هورمون رشد ب) هورمون تیروئیدی 

ج) گلوکوکور تیکوئیدها د) لپتین 
٩‏ ثر کدام یک از هورمون‌های زیر زودتر ظاهر 


می‌شود؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۱‏ 
الف) تری‌یدوتیروزین ب) کورتیزول 
ج) هورمون رشد >( نوراپی‌نفرین 


۰ در مورد اثر افزايش هورمون‌های تیروئید از مقدار 
طبیعی روی کمیت‌های وزن و کلسترول کدام زوج PAN‏ 
زیر به ترتیب صحیح است؟ 

(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور )٩۱‏ 
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الف) افزایش - افزایش . ب) کاهش - افزایش 
ج) کاهش -کاهش د افزایش - کاهش 
۱ -کدام یک از اثرات گلوکاگون کاهشی است؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۱‏ 
(ll‏ تشکیل آدنوزین مونوفسفات حلقوی 
ب) تبدیل فسفریلاز 0 به فسفریلاز ۵ 
ج) فعالیت لیپاز داخل سلول‌های چربی 
د) ترشح اسید معده 
۲ کدام یک از موارد زیر در قسمت میانی فاز لوتثال 
اتفاق می‌افتد؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۱‏ 
الف) رشد فولیکول‌ها ب) تکامل جسم زرد 
ج) افزایش LH‏ د) ریزش GRAY‏ رحم 
۳-سنتز plas‏ هورمون به تر تیب از کلسترول - تیروزین 
- تیروزین است؟ (یزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩(‏ 
(Al‏ تری‌یدوتیرونین - تیروکسین - کورتیزول 
ب) اپی‌نفرین - تری‌یدوتیرونین - اپی‌نفرین 
ج) اپی‌نفرین - تیروکسین - کورتیزول 
د) تیروکسین - اپی‌نفرین - کورتیزول 
۴- دی‌یدوتیروزین جدا شده از مولکول تیروگلوبولین 
در کدام‌یک از محل‌های زیر دیدینه می‌گردد؟ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند )٩۱‏ 
(cil‏ پلاسما ب) بافت هدف 
ج) غده تیروئید د) غده هیپوفیز 
۵ افزایش غلظت آلدوسترون در گردش خون به بیش 
از حد فیزیولوژیک موجب بروز کدام یک از اثرات زیر 
به مقدار قابل توجه می‌شود؟ 
(یزشکی و دندانیزشکی - اسفند )٩۱‏ 
الف) افزایش حجم مایعات خارج سلولی 
ب) افزايش غلظت سدیم مایعات TE‏ سلولی 
ج) کاهش در مقدار پتاسیم ادرار 
>( کاهش در میزان بازگشت وریدی 
۶- کدام یک از اثرات زیر در مورد هورمون استروژن 
صحیح است؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند )9( 
(al‏ کاهش cla Jobe‏ اپی‌تلیال لوله‌های فالوپین 
ب) افزایش ترشح اوستئوپروتگرین 
ج) افزایش سدیم دفعی از oly‏ ادرار 


OWN‏ غدد در ن‌ریز 
gu‏ ون‌ریر ۲۳۵ 


د کاهش متابولیسم کلی بدن 
۷ کدام یک از ترکیبات زیر به عنوان هورمون شناخته 
می‌شود ولی نقش آنزیمی دارد؟ 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (QP‏ 

os) الف)‎ 

ب) آنژیوتانسین 11 

ج) ۱ و ۲۵ دی‌هیدروکسی کوله کالسیفرول 

د) اریتروپوئیتین 
۸- در صورت افزایش غلظت بیش از اندازه طبیعی 
هورمون رشد انتظار افزایش کدام یک از زوج موارد زیر 
می‌رود؟ (پزشکی و دندانپزشکی - شهریور )٩۲‏ 

الف) ترکیبات کتونی سرم - ذخایر چربی بدن 

ب) آرژنین سرم - پروتئین‌های بدن 

ج) گلوکز سرم - ترکیبات کتونی سرم 

د) تولید ۸۲۳ در بدن - افزایش ذخایر چربی بدن 
٩‏ در صورتی که بخش قشری غده فوق کلیوی تخریب 
شده باشد کدام الگوی هورمونی زیر انتظار می‌رود؟ 

(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (QP‏ 

(cal‏ کورتیزول کم - ACTH‏ کم - ORH‏ کم 

ب) کورتیزول کم - ACTH‏ زیاد - CRH‏ کم 

ج) کورتیزول کم - ACTH‏ زیاد - CRH‏ زیاد 

د) کورتیزول کم - ACTH‏ کم - CRH‏ زید 
oe‏ |-کدام یک از موارد زیر در مورد چرخه قاعدگی زنانه 
(پزشکی و دندانیزشکی - شهریور (QP‏ 
الف) حداکثر میزان اینهیبین ۸ در فاز فولیکولی و اینهیبین B‏ 
در فال لوتثال است. 
ب) افزایش ترشح استروژن بعد از ترشح ناگهانی و شدید 
«caw! (Surge) LH‏ 


درست است؟ 


ج) بعد از تخمک‌گذاری درجه حرارت بدن کاهش می‌یابد. 

د) حداکثر یزان ترشح پروژسترون در فال لوتتال بعد از 

تخمک‌گذاری است. 
۱ دام عبارت زیر درباره‌هورمون پاراتورمون درست 
(یزشکی و دندانیزشکی - اسفند (QP‏ 
(call‏ با افزایش ۰۸0۸۳ در سلول‌های رود جذب کلسیم را 
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5 فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


۱۳۴ 
کلسیم را زیاد می‌کند. 
ج) بازجذب یون‌های منیزیوم و هیدروژن را در کلیه کم oy‏ 
می‌کند. 

9( استئوکلاست‌ها را به صورت غيرمستقيم از طریق -ج ‏ ۲-د ۳ج ۴- الف 
استئوپلاست فعال می‌کند. oe‏ ۷ج ۸-د ٩ج‏ 
۳ -کدام عبارت زیر در مورد هورمون رشد درست ‏ ۱۱-بپ ‏ ۱۲-ج ‏ ۱۳ج ۱۴-ب 
است؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند )٩۳‏ ع(-الف ‏ ۱۷-ج ۸-الف ‏ ٩1-الف‏ 

الف) در عرض چند دقيقه بع دز تزریق» سبب تجزیه Bue‏ ۲۱-الف ۲۲ج ۲۳-د ۰ ۲۴-ب 
می‌شود. ۲۶-الف  PV‏ ۲۸ج ۲۹-ب 
ب) جذب گلوکز را در سلول‌های عضلات اسکلتی افزایش ۱ج ۳۲ج ۳ب ۳۴-ب 
HPA HY WhO is?‏ ۳۹-د 
ج) ظرف ۲۴ تا FA‏ ساعت بیان DNA‏ را kj‏ می‌کند. اد اد ۴ج ۴۴-ب 
د) تولید گلوکز توسط کبد و ترشح انسولین را کم می‌کند. ۶ب ۴۷-الف ‏ ۴۸-الف ‏ ۴ب 
۳-کدام عبارت زیر درباره اثرات هورمون‌های مج ۲ه۵-د ‏ ۵۳-الف ‏ ۵۴-ب 
تیروتیدی روی سیستم قلب و عروق درست است؟ هد ۵۷ج ۵۸-الف ٩۵ج‏ 
(پزشکی و دندانپزشکی - اسفند ٩۳‏ | (ع-لف ۶۲ج ۶-ب. ۶۴-ب 
الف) بعد از تزریق آنهاه فشار متوسط شریانی زیاد می‌شود. . وب ۷عج ‏ ۸ع-الف ‏ ۶۹-د 
ب) جریان خون را در سطح بدن افزایش می‌دهد. اج VY‏ ۲ج ۷۴ج 
ج) افزایش شدید آنها در خون, قدرت انقباضی قلب را زیاد aleve‏ ۷۷-ب ‏ ۷۸-الف ‏ ۷۹-ب 
می‌کند. اف ۲ذ-ج. ۴ب 3-۸۴ 
د) بعد از تزریق آنهاه ضربان قلب کم می‌شود. ۶ب ۸۷-الف . ۸۸-الف  3-۸٩‏ 
۴ -کدام مورد زیر مکانیسم ضدالتهابی کورتیزول رود ۲ب HA‏ ۹۴ج 
نمی‌باشد؟ (پزشکی و دندانپزشکی - اسفند .)٩‏ وب ۹۷-الف ۹۸-ج ۹۹-ج 
الف) تثبت غشاء لیزوزوم‌ها 1 ۱۰۴-ج ۱۰۴-ب. ۱۰۴-ب 


ب) افزایش > Gh‏ پلاسما به بافت‌ها 
ج) کاهش مهاجرت ماکروفاژها به بافت 
د) کاهش لنفوسیت‌های 1 خون 
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